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1.1  Anatomía del suelo pélvico femenino 
El suelo pélvico es una estructura anatómica que a lo largo de la 
evolución se ha adaptado a la función de soportar el peso de las vísceras 
pélvicas durante la bipedestación. Esta estructura cumple una función 
importante en la homeostasis del organismo, pues en ella desembocan el 
tracto urinario, el reproductivo y el digestivo.  
Existen múltiples descripciones respecto de sus elementos morfológicos. 
Pero más importante que una detallada descripción anatómica es la 
comprensión de su función. En este sentido, el suelo pélvico puede 
considerarse como un sistema formado por elementos interrelacionados 
entre sí. Siguiendo a esta concepción funcional podemos clasificar los 
elementos que forman el sistema del suelo pélvico en las siguientes 













Figura 1.- Elementos que 
componen el sistema pélvico 
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1. Órganos pélvicos 
El suelo pélvico contiene los órganos pertenecientes a tres tractos, todos 
ellos formados por vísceras huecas. 
a) Tracto urinario inferior formado por la vejiga y la uretra. 
b) Tracto reproductor formado por el útero y la vagina. 
c) Tracto digestivo formado por el recto. 
2. Medios de fijación 
Su función es fijar los órganos pélvicos para evitar su desplazamiento con 
los aumentos de presión intraabdominal, el llenado vesical, las relaciones 
sexuales o la defecación. 
Histológicamente corresponde a ligamentos formados por tejido conectivo 
rico en colágeno. Esta proteína tiene un elevado coeficiente de 
elasticidad lo que aporta rigidez a los ligamentos, impidiendo el 
desplazamiento de las estructuras en las que se insertan. Esa misma 
rigidez facilita la transmisión de las fuerzas que soportan sin 
experimentar apenas deformación. 
La existencia de unos medios de fijación de los órganos pélvicos se ha 
postulado desde hace tiempo, aunque no existe acuerdo sobre los 
elementos que lo componen. 
Para Petros (2004), que tiene el mérito de realizar una descripción 
claramente funcional del suelo pélvico, estos elementos de fijación son 
los siguientes (Figura 1): 
a) Los ligamentos pubouretrales (LPU). 
Corresponde a unos elementos fibrosos que se desprenden del 
extremo  inferior de la sínfisis del pubis y descienden hasta 
insertarse medialmente en la uretra y lateralmente en el músculo 
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b) Ligamento uretral externo 
Se inserta desde el meato uretral externo hasta la rama 
descendente del pubis. 
La existencia de unos ligamentos que fijan la uretra femenina 
ha sido reconocida por la mayoría de los autores, aunque 
difieren en su descripción y denominación. Así Testut y Latarjet 
(1986) los denominan ligamentos pubovesicales y consideran que 
se insertan en la cara anterior de la vejiga. También Mauroy 
(2004), describe la existencia de estos ligamentos en número de 
dos, que se despegan de la pared anterior del cuello vesical, 
continuación de las fibras de la adventicia vesical, insertándose 
en abanico en el pubis. 
Gosling and Chilton (1984), los denominan ligamentos 
pubovesicales anteriores o pubo-uretrales y se corresponderían con 
los  ligamentos puboprostáticos anteriores del varón. Raz et al 
(1992) por su parte describe  los ligamentos pubouretrales como 
una condensación de la fascia endopélvica con una estructura 
semejante a la mencionada por Petros: una especie de horquilla 
que sujeta la uretra y la cara anterior de la vejiga al pubis. 
c) Arco tendinoso de la fascia pélvica (ATFP) 
Formado por sendos ligamentos horizontales que se originan por 
encima de la inserción del ligamento pubouretral en la sínfisis del 
pubis hasta su inserción en la espina isquiática. El arco tendinoso 
de la fascia pélvica se fusiona  por la parte superior con la fascia 
pubocervical y por la inferior con la fascia rectovaginal. 
Otros autores incluyen esta estructura dentro de los  medios de 
fijación lateral de la vejiga y sería la estructura reforzada en la 
colposuspensión con la técnica de Burch (Galbis y Llisiona, 1990). 
Para Mauroy (2001), la arcada tendinosa de la fascia pélvica 
constituye el límite lateral de los ligamentos vesicales laterales o 
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pélvica o fascia ileopectínea. Mientras que para Raz et al. (1992) 
se trataría de los ligamentos uretropélvicos que sujetan la uretra y 
el cuello vesical lateralmente. 
Para de DeLancey et al (2002) la vejiga solo está sujeta por dos 
tipos de estructuras: el músculo elevador del ano, y un conjunto 
formado por tejido conectivo que constituye la denominada fascia 
endopélvica, de la que derivan todos los ligamentos encargados de 
la fijación de los órganos pélvicos. 
Para Petros (2004), la vagina queda suspendida por el arco 
tendinoso de la fascia pélvica a manera de una sábana colgada 
entre dos cuerdas del tendedero tensada por los músculos del plano 
del elevador. Este símil ya fue utilizado por DeLancey (1994) para 
hablar de la hamaca pélvica. La vejiga está soportada por la fascia 
pubocervical (una parte del la fascia endopélvica), que se extiende 
desde el pubis hasta el útero. Esta fascia se inserta en la vagina que 
actúa como una hamaca que sujeta la vejiga en su posición correcta 
(Figura 2). Aunque es posible que esta  idea no fuera original suya 























Figura 2.- Teoría 
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d) Ligamento útero-sacros (LUS). 
Se originan en las vértebras sacras S2, S3 y S4 y se inserta en la 
cara posterior del anillo cervical. 
Su función es  suspender el vértice de la vagina y además 
trasmiten la fuerza muscular descendente del músculo longitudinal 
del ano. 
DeLancey et al (2002), establecen tres niveles de fijación: el nivel 
I o nivel superior, formado por los ligamentos que sujetan 
medialmente el útero y el tercio superior de la vagina, constituido 
por el parametrio con los ligamentos cardinales (que sujetan 
lateralmente el útero), y los ligamentos útero-sacros. El nivel II 
que corresponde al tercio medio de la vagina, donde se inserta el 
arco tendinoso de la aponeurosis pelviana y la fascia de los 
músculos elevadores. Por último el nivel mas inferior, o nivel III 
estaría constituido por los ligamentos que fijan la uretra y el 
cuello vesical. Esta fijación se conseguiría fundamentalmente por 
la pared anterior de la vagina junto con la fascia endopélvica. 
3. Medios de sostén 
Su función es soportar el peso de las vísceras pélvicas. 
Histológicamente corresponde a tejido fibromuscular formado por 
músculo liso, colágeno, elastina, fibras nerviosas y vasos. Las 
características biomecánicas de esta estructura se caracterizan por un 
bajo coeficiente de elasticidad lo que permite cierto grado de 
deformación, para facilitar el desplazamiento visceral. Por ello su función 
de soporte debe ser completada por la acción de los músculos 
antigravitatorios del suelo pélvico. 
Según Petros (2004), corresponde a las siguientes estructuras: 
a) Fascia pubocervical (FPC) 
Se inserta en los músculos laterales hasta la cara anterior del 
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base vesical. Está compuesta  por colágeno y músculo liso que se 
continúan con la pared vesical.  
Dado que no existen ligamentos transversales en la zona media 
constituye la zona de soporte principal. También sirve de soporte 
a la vagina que esta suspendida a modo de una sábana entre dos 
cuerdas entre el arco tendinoso de la fascia pélvica a ambos lados 
y el anillo cervical en la parte posterior. 
Para Delancey et al (2004) esta estructura constituye la fascia 
endopélvica. Los anatomistas la denominan también aponeurosis 
pélvica o apononeurosis perineal profunda y es la fascia que 
recubre al músculo elevador del ano (Testut y Latadjet, 1986). 
b) Fascia rectovaginal (FRV) 
También denominada fascia de Denonvilliers se extiende en sábana 
entre los pilares laterales del recto, el cuerpo perineal por debajo 
hasta el plano del elevador por encima. Se fija a los ligamentos 
uterosacros. 
c) Membrana perineal  
Situada a nivel del plano inferior de los músculos perineales. Se 
extiende desde el borde inferior de la sínfisis del pubis hasta el 
cuerpo perineal. 
Para los anatomistas constituye la fascia perineal superficial y 
constituye la fascia de los músculos transverso del periné (Testut y 
Latarjet, 1996). 
Esta estructura marca la frontera entre la cavidad abdominal y el 
periné, y servia para explicar la incontinencia según las teorías de 
la transmisión del incremento de presión abdominal propuestas por 
Enhorning (1961) y Hodgkinson (1970), basadas en el principio de 
Pascal. Los órganos situados por encima de esta estructura (como 
la vejiga y la parte proximal de la uretra), forman parte de la 
cavidad abdominal y están sometidos a los cambio de presión 
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componentes, por lo que durante el incremento de presión 
abdominal no se produciría incontinencia.  
d) Cuerpo perineal 
Es un a condensación fibrosa situada entre la vagina y el ano. 
4. Músculos del suelo pélvico 
Tienen una doble función: traccionar de los órganos pélvicos para facilitar 
su función, y soportar el peso de las vísceras pélvicas. 
Forman tres capas; superior, media e inferior (Petros, 2004). 
Corresponde a las siguientes estructuras: 
a) Capa superior 
Está constituida en la zona anterior por el músculo pubocoxígeo 
(MPC) formado por dos vientres musculares que rodean el recto 
por detrás y se insertan anteriormente a ambos lados de las ramas 
isquiáticas y por el plano del elevador del ano (PE), en la zona 
posterior desde el recto hasta  el sacro. 
Los anatomistas consideran que el elevador del ano es un único 
músculo con varios fascículos.  El fascículo anterior o púbico se 
corresponde con el músculo pubocoxígeo, que rodea al recto 
dejando un hiato por el que penetra el recto, y un espacio anterior 
por donde penetra la vagina denominado hiato genital que 
coincide con la bifurcación de ambas ramas del fascículo anterior 
o músculo pubocoxígeo, mientras que por detrás de la vagina 
ambos fascículos se reúnen y forman el músculo pubovaginal  
(Testut y Latarject, 1986) (Figura 3). 
Para otros autores este músculo forma en su cara posterior el 
fascículo pubo-coxígeo, que se inserta en la cara interna del pubis 
y de ahí se extiende a las paredes laterales de la vagina formando 
el esfínter vaginal, dejando un hiato central para le paso de la 
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Este músculo junto con la fascia endopélvica forma lo que algunos 
autores denominan diafragma pélvico, que tendría la función de 
trampolín pélvico desviando la fuerza abdominal ejercida hacia 
abajo en dirección perpendicular (Galbis y Llixiona, 1990). 
b) Capa media 
Sirve de unión entre las otras dos capas musculares. Esta formada 
por dos músculos.  
El músculo longitudinal del ano (MLA). Es un músculo recto que 
conecta las capas musculares superior e inferior. Se inserta 
superiormente en el músculo pubocoxígeo y en el plano de los 
elevadores, e inferiormente se ancla al esfínter anal externo. 
El músculo puborrectal (MPR), se origina inmediatamente por 
dentro del músculo pubocoxígeo y atraviesa las tres capas 
musculares. Tiene una función clave para el cierre anorrectal.  
Fascículo 
anterior de 
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Figura 4.- Músculos del suelo pélvico 
Músculo transverso profundo 
Músculo elevador del ano 
Músculo obturador interno 
Músculo bulbocavernoso 
Músculo isquicavernoso 
Músculo obturador externo 
Músculos del muslo 
Las descripciones anatómicas clásicas consideran ambos músculos 
como fascículos internos del músculo elevador del ano (Testut y 
Latarjet, 19869 (Figura 4). Sin embargo  Gosling and Chilton (1984) 
si que individualizan el músculo puborrectal, como fibras 
musculares que sujetan la uretra a la vagina por lo que también 
reciben el nombre de músculo pubo-uretral posterior; estas fibras 















c) Capa inferior (Figura 5) 
Formada por los músculos bulbocavernoso, isquiocavernoso y 
transversos del periné (profundo y superficial), que conjuntamente 
forman la membrana perineal.  
Estos músculos se anclan en el cuerpo perineal. Su contracción tensa 
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Junto con la fascia perineal superficial constituyen el llamado 
diafragma urogenital que hace de frontera entre la cavidad 
abdominal y el periné (Galbis y Llixiona, 1990).  
Petros (2004), no contempla en su modelo la existencia del 
esfínter periuretral. En la mujer es un músculo incompleto, que 
rodea totalmente a la uretra en su parte proximal y forma un 
anillo incompleto en la parte distal, cuando la uretra se pone en 
contacto con la vagina, insertándose a ambos lados de ésta (Testut 












Músculo transverso del periné 
Músculo isquicavernoso 
Epitelio 
Capa submucosa Fibras musculares lisas 
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1.2 Alteraciones anatómicas del suelo pélvico 
Se entiende por prolapso genital el descenso de los órganos genitales 
internos de la mujer a través del hiato genital. Estos prolapsos reciben 
diferente nomenclatura según el órgano prolapsado (Lapray, 2001a)(Figura 7) : 
1. Cistocele. Se define como la salida de la base vesical a nivel de la 
pared anterior de la vagina, durante el examen clínico. A la 
exploración se observa un abombamiento de la pared vaginal anterior 
por lo que también se denomina colpocele anterior. En la práctica el 
colpocele corresponde casi siempre a un cistocele, aunque en teoría 
pudiera existir un colpocele anterior no habitado, o incluso un 
prolapso entérico anterior. 
Es importante reservar el nombre cistocele, para la observación 
clínica, y no confundirlo con el dato radiológico de descenso de la 
vejiga por debajo de la sínfisis del pubis. 
2. Prolapso uterino o histerocele. Se define como la caída del útero. 
Lapray (2001a) establece la distinción entre la caída de todo el útero 
(histerocele o histeroptosis), de la caída del cuello uterino 
(traqueocele) y la del fondo vaginal después de la histerectomía o 
colpocele fúndico. La exploración clinica revela un prolapso del 
compartimiento medio, por lo que también se denomina prolapso del 
compartimiento medio. 
3. Prolapsos del compartimiento posterior. Se define por la protrusión 
de la cara posterior de la vagina, y puede ser de dos tipos: 
a) Protrusión de la pared rectal anterior o rectocele. 
b) Protrusión del fondo de saco de Douglas o douglascele, que 
cuando contiene un segmento de tubo disgestivo se denomina 
enterocele (intestino delgado) o sigmoidocele (colon 
sigmoide). En nuestro estudio denominamos a este tipo de 




















Además de estos prolapsos pelvianos, existe otro tipo de alteración 
anatómica que consiste en la hipermovilidad uretral. Este tipo de alteración 
se detecta clínicamente mediante el denominado test del hisopo. Recibe 
también le nombre clínico de uretrocele y esta ligado a la pérdida del 


















Figura 7.- Tipos de 
prolapsos genitales 
Figura 8.- 
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Figura 9.- Graduación de los prolapsos pélvicos 
 
Los prolapsos pélvicos pueden ser graduados en categorías según 
intensidad en cuatro grados (Shull et al, 2002) (Figura 9): 
1. Grado I. Existe prolapso pero su plano más distal está a menos de 
1 cm del plano del introito vaginal. 
2. Grado II. La parte mas distal del prolapso se encuentra alrededor 
de 1 cm del introito vaginal. 
3. Grado III. La parte mas distal del prolapso se encuentra a mas de 1 
cm del introito vaginal. 
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El mecanismo de producción de los prolapsos pelvianos guarda relación 
con la lesión de las estructuras que forman el sistema del suelo pélvico, 
por ello es importante establecer un modelo funcional mas que 
morfológico de ese sistema. 
Los mecanismos propuestos para la aparición de los prolapsos son de dos 
tipos, según el tipo de prolapso producido: los defectos anteriores o 
cistoceles y los defectos posteriores o rectoceles. 
Raz atribuye el origen de los cistoceles a un defecto de la fascia 



























La presencia de rectoceles supondría una lesión  del tabique rectovaginal 
o fascia de Denonvilliers, Según Richardson (1993) su rotura a distintos 




Cuello del útero 











Elevador del ano 
Por su parte DeLancey et al (2002), siguiendo su descripción del suelo 
pélvico considera que si fracasan los elementos de fijación del nivel II se 
produciría un cistocele o rectocele, mientras que si la lesión es a nivel del 
nivel I, se induce preferentemente un  prolapso de útero, de cúpula 






















Pero sin duda es Petros (2004), con su teoría integral del suelo pélvico 
quien realiza una explicación mas completa del mecanismo lesional que 
origina los prolapsos pélvicos. Este autor explica la aparición de estos 







Capítulo I  Introducción  





















En la mujer sana la vagina está anclada por los ligamentos cardinales y los 
ligamentos útero-sacros y es soportada por la fascia recto-vaginal en las 





















Figura 12.-  
Tipos de prolapsos 
pélvicos según 
Petros 
Figura 13.- Estructuras cuya debilidad origina los prolapsos pélvicos 
Ligamentos cardinales 
Ligamentos útero-sacros 
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El prolapso vaginal  es básicamente una invaginación por  rotura y 
desplazamiento lateral de la fascia, el estiramiento excesivo de los 














La fascia pubocervical  es una membrana amplia sobre la que descansa la 
vejiga. Los prolapsos vesicales se produce por laxitud de esta fascia en al 
línea media originando un cistocele o a ambos lados  (defecto 
paravaginal). Si el defecto aparece en la unión entre la fascia 











Figura 14.-  
Mecanismos de 
producción de los  
prolapsos pélvicos 
según Petros 
Figura 15.- Mecanismo de 
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El prolapso uterino se debe a la debilidad de los  ligamentos cardinales 
(LC) y los ligamentos útero-sacros asociado a debilitamiento y 
desplazamiento del soporte facial en las paredes laterales, lo que hace 














Cuando se lesiona la fascia rectovaginal y los ligamentos relacionados con 
ella: ligamentos cardinales (LC) y utero-sacros(LUS), se origina el rectocele. 
La lesión apical de la fascia rectovaginal puede causar enterocele. El 
rectocele alto se puede confundir con el enterocele (Figura 17). 
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Figura 18.- División funcional del tracto urinario 
1.3  Fisiología del tracto urinario inferior 
El tracto urinario es el sistema orgánico encargado de eliminar del 
organismo las sustancias de desecho hidrosolubles, formando una solución 
acuosa conocida como orina. 
Desde el punto de vista funcional, el tracto urinario puede dividirse en 
dos partes: el tracto urinario superior formado por los riñones y los 
uréteres y el tracto urinario inferior formado por la vejiga, la uretra y con 












La función del tracto urinario superior es producir orina en la nefrona 
renal y transportarla de forma continua hacia el tracto urinario inferior 
por medio de los uréteres. 
La función del  tracto urinario inferior es almacenar la orina producida en 
los riñones y eliminarla al exterior de forma intermitente cuando lo 
permitan las condiciones higiénicas y sociales. 
Por lo tanto el ciclo funcional del tracto urinario inferior se puede dividir 
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se produce el almacenamiento de la orina y durante la fase miccional 














1.3.1  Fisiología de la fase de llenado 
Durante la fase de llenado la vejiga se acomoda al aumento de su 
volumen: de 0 a 300 ml en condiciones normales, sin aumentar 
proporcionalmente su presión, que en condiciones normales nunca supera 


















Figura 20.- Registro de los 
cambio de presión de la 
vejiga con el aumento de 
capacidad (cistomanometría) 
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Otra propiedad del tracto urinario inferior durante la fase de llenado es 
que se mantiene la continencia urinaria, impidiendo la perdida 













La explicación de estas propiedades del tracto urinario inferior durante la 
fase de llenado tiene un fundamento tanto físico, como fisiológico. 
La acomodación vesical durante la fase de llenado se puede explicar por 
las propiedades biomecánicas de sus paredes. La pared de la vejiga se 
puede considerar desde el punto de vista biomecánico formada por dos 
tipos de materiales (Kondo and Subset, 1974): 
? El colágeno que proporciona la rigidez a sus paredes. 
? El músculo liso que durante la fase de llenado se comporta como 
una material viscoelástico y por lo tanto responsable de su 
acomodación. 
De la integración de las propiedades biomecánicas de ambos tipos de 
materiales surge el comportamiento vesical durante la fase de llenado. 





mantiene a pesar 
del peso de la 
orina acumulada, y 
de los incrementos 






Capítulo I  Introducción  
vesical se recurre a una prueba experimental consistente en realizar un 
llenado vesical rápido a una tasa de infusión de 100 ml/segundo. Se 
registra así una curva exponencial descendente que nos permite medir 











































Gracias a las propiedades viscoelásticas de la vejiga, ésta se comporta 
como un reservorio de baja presión. Esto es fundamental para el correcto 
funcionamiento del tracto urinario superior, ya que la producción y 
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el glomérulo por una parte, y entre la papila renal y la vejiga por otra. 
Este gradiente se pierde si aumenta la presión vesical, originándose 
incluso un cambio en el sentido de la circulación de la orina, patología 
conocida como reflujo vesicoureteral (Vela Navarrete, 2001), (Figura 23). 
 
La continencia urinaria, que es la otra propiedad fisiológica del aparato 
urinario, se explica principalmente por fenómenos fisiológicos 
dependientes de la inervación del tracto urinario inferior, y por 
fenómenos mecánicos relacionados con la transmisión de las fuerzas 
producidas durante el llenado vesical, por el peso de la orina acumulada y 
por los incrementos de presión abdominales. 
Figura 23.- Mecanismo 





















Capítulo I  Introducción  
La inervación del tracto urinario inferior es compleja y dependiente de 
los tres sistemas nerviosos del organismo: simpático, parasimpático y 
esquelético representado por el nervio pudendo. 
Durante la fase de llenado, el estiramiento de las paredes vesicales como 
consecuencia del aumento de volumen de la vejiga,  genera unos pequeños 
aumentos en su tensión, responsable de la presión vesical de llenado. 
Dentro de las fibras musculares del detrusor existen unos receptores que se 
estimulan con ese aumento de tensión y que envían impulsos sensoriales 
(aferentes) a la médula espinal a nivel de las metámeras sacras (S2-S4). Ahí 
se localiza el centro medular parasimpático encargado de la inervación del 
músculo vesical o detrusor, que es un músculo liso que se estimula con el 
neurotransmisor acetilcolina cuando se une a los receptores muscarínicos 
que se encuentran en esas fibras musculares (Mahoney 1977), (Lincoln and 
Burnstock, 1993), (De Groat, 2006). 
Los estímulos aferentes procedentes de los mecanorreceptores vesicales 
estimulan a las neuronas motoras parasimpáticas del centro medular 
parasimpático, desencadenando una contracción del detrusor y por lo 
tanto un reflejo miccional (Figura 24).  
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Sin embargo, durante la fase de llenado gracias a una serie de circuitos 
neurológicos la respuesta motora está inhibida, evitando la contracción 
del detrusor y la pérdida de orina. 
Durante esta fase la presión de la uretra se mantiene por encima de la 
presión de la vejiga. Ello se debe a la contracción del músculo liso 
uretral. Esta contracción se produce gracias los estímulos eferentes 
(motores) de naturaleza simpática, cuyo neurotransmisor es la 
noradrenalina y que estimula los receptores alfa-adrenérgicos del músculo 
liso uretral.  El centro medular simpático se encuentra en las metámeras 



















Además del simpático, también interviene en esta fase el sistema 
nervioso esquelético o de contracción voluntaria a través del nervio 
pudendo. El nervio pudendo inerva a los músculos estriados del suelo 
pélvico, entre ellos al esfínter periuretral.  
Figura 25.- Reflejo simpático 
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El pudendo contribuye en esta fase a reforzar la continencia urinaria, 
principalmente durante los incrementos bruscos de presión abdominal que 
se originan con el ejercicio. 
Según la teoría standard, este refuerzo de la continencia urinaria se debe 
a un reflejo neurológico. El aumento de tensión del suelo vesical 
producido por los incrementos de presión origina un estímulo aferente 
que llega la centro medular pudendo situado la mismo nivel que el centro 
medular parasimpático (S2-S4), pero en distinta localización. Este 
estímulo desencadena una respuesta motora o eferente de las 
motoneuronas situadas en las astas anteriores de estas metámeras, región 
también conocida como núcleo de Onuf. El estimulo eferente llega la 
esfínter periuretral originando su contracción y reforzando así la 






















Figura 26.- Reflejo pudendo 
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Existen otras teorías alternativas para explicar la continencia durante los 
aumentos bruscos de presión. La teoría de la hamaca de De Lancey (1994), 
(Ulmsten, 1997), explica este refuerzo de la continencia basándose en las 
propiedades biomecánicas de las estructuras que forma el suelo pélvico. 
Según esta teoría, la vagina se comporta como un material elástico con un 
coeficiente de elasticidad moderado que permite cierta deformación. Esta 
deformación originada por el descenso de la base vesical experimentada 
durante los aumentos de presión abdominal, tensa a la vagina. Esta tensión 
se transmite a los ligamentos pubouretrales, con un coeficiente de 
elasticidad mayor (mucho más rígidos), que comprimen a la uretra contra 

















Un refinamiento de esta teoría es la propuesta realizada por Petros and 
Ulmsten (1993), (1997), Petros (2004), con su teoría integral del suelo 
pélvico. Este autor explica la continencia mediante una combinación de 
propiedades biomecánicas y fisiológicas. Su analogía es la imagen del 
puente colgante. Un puente colgante es una estructura cuyo esfuerzo 
descansa no en los pilares de un puente normal; sino que se desvía 
mediante cables a sus extremos. De esta manera los ingenieros pueden 
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Su traducción al suelo pélvico, parte de la teoría de la hamaca de 
DeLancey. Pero Petros (2004),  explica la tensión de la vagina (que en la 
analogía del puente colgante equivaldría a la plancha del puente), por la 
acción de los músculos perineales que tensan sus extremos. Estos 
músculos son el plano de los elevadores y el músculo longitudinal del ano, 
que tensan la vagina por el extremo caudal y el músculo pubocoxígeo que 
la tensa por su extremo anterior o rostral. Como consecuencia de esta 
tensión se tensan los ligamentos pubouretrales, comprimiendo a la uretra 




































1.3.2  Fisiología de la fase miccional 
La micción es un fenómeno fisiológico que se explica por la contracción 
del músculo detrusor estimulado por el sistema nervioso parasimpático. Si 
la inervación parasimpática está afectada, no hay contracción vesical. Se 
habla entonces de una vejiga arrefléxica. 
En condiciones normales la micción se produce de forma voluntaria 
mediante la emisión de un flujo miccional adecuado y sin dejar orina 
residual. Para que esto ocurra es preciso que tanto la contracción de la 
vejiga, como la resistencia que opone la uretra al flujo, sean normales. 
1.3.2.1  Contracción vesical 
La contracción vesical es un fenómeno fisiológico, pero el 
comportamiento muscular obedece a una serie de leyes fisiológicas 
estudiadas en los años 30 del pasado siglo por Hill y expresadas en la 
ecuación de Hill (1938). Esta ecuación predice que la potencia contráctil 
o energía por unidad de tiempo gastada durante la contracción, se puede 
emplear con dos finalidades: aumentar la velocidad de contracción del 
músculo, o aumentar su fuerza contráctil y que además ambos  objetivos 
son opuestos: a máxima velocidad, la fuerza contráctil es mínima, y a 


















gráfica de la 
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Traducido a la contracción vesical esto significa que la energía 
desarrollada por el músculo vesical se gasta en aumentar la presión 
vesical (el equivalente a la fuerza contráctil) o en aumentar el flujo 

















Basándose en la ecuación de Hill, Griffihts et al (1986) desarrollaron una 
ecuación que explica el comportamiento vesical durante la fase 
miccional. Esta ecuación que relaciona el flujo miccional con la presión 
vesical se conoce con Watts Factor (WF), y de la misma manera que la 
ecuación de Hill, predice que cuando la presión vesical es máxima 
(presión isométrica), el flujo miccional es nulo, mientras que cuando el 
flujo miccional es máximo la presión vesical es mínima (presión 
isotónica). Esta ecuación sirve para medir la potencia contráctil del 
detrusor durante la micción. Mediante programas informáticos las señales 
de presión del detrusor y flujo urinario son convertidas en una curva de 
potencia, representación gráfica de la ecuación del WF. 
De esta curva de potencia interesa estudiar dos parámetros, el valor 
máximo de la curva de potencia, parámetro conocido con el nombre de 
Figura 30.- Aplicación de 
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Wmax, y la variación de la potencia vesical durante la fase de micción, 
que se obtiene con el parámetro W80-20. Ambos parámetros se expresan 
en unidades de potencia dividida por superficie (Watios/m2 o 
micowatios/ cm2) (Bosch et al , 1995). 
El Parámetro Wmax nos informa sobre la máxima potencia desarrollada 
por la vejiga, que está relacionada con la presión isométrica, mientras 
que el parámetro W80-20 nos informa sobre el mantenimiento de la 
contracción vesical durante la fase miccional, parámetro relacionado con 

































Figura 31.- Curva 
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1.3.2.2  Resistencia uretral 
Además de la contracción vesical, para que haya flujo miccional se precisa 
que la resistencia que opone la uretra la paso de la orina sea el adecuado. 
La resistencia uretral depende de la presión uretral, a mayor presión 
uretral, mayor resistencia de la uretra. Durante la fase de llenado la 
presión uretral es máxima, y por lo tanto la resistencia es máxima.  
La presión uretral se debe a tres circunstancias: el tono del músculo liso 
uretral, la contracción de los músculos estriados (principalmente el 
esfínter periuretral), y las propiedades biomecánicas de la pared uretral. 
Al inicio de la fase miccional se produce la inhibición de la estimulación 
simpática, por lo que se relaja el músculo liso uretral, además de una 
disminución de la contracción del esfínter periuretral, lo que se traduce 
en una disminución de la presión uretral. Pero la contracción vesical aún 
debe vencer el componente de presión uretral debido a las  propiedades 
biomecánicas de la pared uretral, es lo que se conoce como resistencia 
uretral pasiva, frente al componente de presión uretral originado por la 
contracción del músculo liso y estriado, que se conoce como resistencia 







































































uretral al paso 
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Para medir la resistencia uretral se han postulado varios parámetros 
que derivan básicamente de dos modelos: un modelo lineal y otro 
curvilíneo, que puede ser a su vez cuadrático o polinómico (van 
Mastrigt and Kranse, 1996). 
El modelo lineal es un modelo empírico que parte del principio de que 
el tracto urinario tanto durante la fase de llenado, como durante la 
micción tiene que trabajar a baja presión. Este modelo mide la 
relación entre presión y flujo miccional, cuanto más elevada sea esta 
relación mayor resistencia ofrecerá la orina al flujo miccional (Salinas 

























La aplicación de este modelo al varón es el denominado número de 
Abrams & Griffiths o su equivalente gráfico que es el nomograma de 
Abrams & Griffiths (1979). En la mujer la aplicación de este modelo es el 
nomograma de Blaivas & Groutz (2000) (Figura 34). 
Figura 33.- Relación 
entre el incremento de 





























El modelo cuadrático es 
un modelo teórico que 
parte de la ecuación que 
explica el movimiento de 
los fluidos conocida como 
ecuación de Bernoulli, por el físico y matemático suizo de ese nombre 








A partir de esa ecuación, 
Schaefer (1990), un ingeniero 
alemán desarrolló otra ecuación 
aplicada a la fase miccional del 
tracto urinario inferior. Esta 
ecuación predice una relación 
Figura 34.- Nomograma de 
Abrams & Griffiths y de 













Figura 35.- Daniel Bernoulli 
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cuadrática entre la presión y el flujo miccional. A partir de la ecuación de 
Schaefer se obtienen dos parámetros que informan la resistencia uretral: 
la presión de apertura, relacionada con la resistencia de la uretra a 
abrirse y el grado de curvatura, relacionado con el diámetro de la uretra, 
que a su vez depende de la presión debida a las propiedades 
biomecánicas que tiende a cerrar la uretra durante el flujo miccional 
























Derivado de este modelo se encuentra el parámetro URA que reúne los 
dos tipos de resistencia uretral en una sola magnitud (Figura 37), (Griffiths 
et al, 1986). Este parámetro ha demostrado empíricamente su utilidad 










































El modelo polinómico es otro modelo teórico basado en la ecuación de 
Poiseuille. Esta ecuación tiene en cuenta las propiedades viscosas de los 
fluidos o fuerzas de rozamiento entre la orina y las paredes de la uretra. 
Esta ecuación predice una relación entre presión y flujo de cuarta 
potencia (Figura 38). Petros (2004) considera que la ecuación que mejor 













Comparación de la 
ecuación de Schaefer y 
el URA 
Figura 38.- Régimen de 
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1.4  Fisiopatología del tracto urinario inferior 
1.4.1  Alteraciones de la fase de llenado 
Las alteraciones de la fase de llenado del tracto urinario inferior se 
originan por la alteración de los mecanismos que mantienen sus 
propiedades fisiológicas durante esta fase. 
En el caso de la acomodación vesical, su alteración origina un aumento de 
la presión de llenado, que si se mantiene en el tiempo puede dar lugar a 





















La causa de esa baja acomodación vesical hay que buscarla en una 
alteración de las propiedades biomecánicas de la pared vesical. Esta 
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músculo liso vesical. Esta variación repercute sobre sus propiedades 
viscoelásticas haciendo que el músculo tarde mas en volver a su tensión 
original, es como si se aumentara la velocidad de llenado vesical. Esta 
condición ocurre en algunos casos de lesión de la inervación simpática y 
no es infrecuente que se asocie con un cuello vesical abierto y un reflujo 
vesicoureteral. 
Otra circunstancia que provoca una disminución de la acomodación 
vesical, es la sustitución del músculo liso por colágeno, como tiene lugar 
en las fibrosis vesicales. En este caso, a diferencia del aumento del 
coeficiente de elasticidad del músculo, se sustituye tejido viscoelástico 
por elástico y como consecuencia habrá un aumento de la presión vesical 






















Figura 40.- Las propiedades 
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La hiperactividad del detrusor es otra alteración de la fase de llenado. Se 
define como la presencia de contracciones involuntarias del detrusor. Si 
esas contracciones no pueden ser inhibidas por el individuo originan una 
incontinencia urinaria, que generalmente se asocia a una sensación de 
urgencia miccional, mientras que si logra inhibirlas simplemente originara 
una sensación de urgencia miccional y un aumento de la frecuencia 


















Existen dos causas suficientemente verificadas que producen 
hiperactividad del detrusor: la lesión medular por encima del centro 
medular parasimpático (S2-S4), y la obstrucción del tracto urinario 
inferior, tanto en el sexo masculino como femenino. 
La lesión medular por encima del centro parasimpático también conocida 
como lesión tipo Neurona Motora Superior parasimpática, tiene lugar en 
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las vías espino-reticulares, el paciente pierde el control voluntario sobre 
la micción, de manera que cuando los estímulos aferentes de los 
mecanorreceptores vesicales llegan a cierto umbral se desencadena el 













La obstrucción del tracto urinario inferior origina un aumento de la 
presión vesical que estimula las propiedades contráctiles del detrusor, 
favoreciendo también la hiperactividad del detrusor (Austin, 1996), (Lluel 
et al, 1998). 
Sin embargo un porcentaje elevado de hiperactividad del detrusor 
sobretodo en el sexo femenino, tiene un origen desconocido, por ello se 
habla de hiperactividad del detrusor idiopática. 
Una tercera alteración que tiene lugar durante la fase vesical es la 
denominada incontinencia de esfuerzo, que se define como pérdida 
urinaria asociada a los incrementos de presión abdominal, en ausencia 
de contracción del detrusor (Abrams et al, 2002). Este tipo de 
incontinencia urinaria se debe a una alteración de la presión uretral en 
reposo, por déficit intrínseco de la musculatura lisa uretral (Zinner et 
Figura 42.- Mecanismo 
de producción de la 
hiperactividad del 
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al, 1977), (Figura 43) o por la ausencia de refuerzo de esa presión 
durante los incrementos bruscos de la presión abdominal  (Kamo et al, 























Figura 43.- Incontinencia urinaria 




















Figura 44.- Incontinencia de esfuerzo 
por ausencia de refuerzo de la 
presión uretral durante los 
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Figura 45.-  
Fisiopatología de la 
incontinencia urinaria 











Petros (2004), considera que la incontinencia urinaria de esfuerzo se debe 
a un fallo mecánico de las estructuras del suelo pélvico. La pérdida de las 
propiedades elásticas de los ligamentos pubouretrales origina una 
deformación plástica de los mismos, por lo que no transmiten 
adecuadamente la tensión durante los incrementos de presión abdominal. 
Así, la contracción de los  músculos elevadores que tiene lugar durante el 
esfuerzo, abre la uretra y facilita la pérdida de orina. 
Esta alteración de la elasticidad de los ligamentos pubouretrales se 
debería a lesiones obstétricas o a alteración del colágeno debido al 
envejecimiento, y como solución propone reemplazarlos por mallas libres 
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1.4.2  Alteraciones de la fase miccional 
1.4.2.1  Insuficiencia contráctil detrusor 
La alteración de la contractilidad del detrusor origina que falle el 
elemento impulsor de la orina, por lo que ésta solo puede salir la exterior 
por gravedad, en el caso de que la resistencia uretral esté muy 

















La contracción de la vejiga transforma la energía bioquímica almacenada 
en el ATP (Adenosín TriFosfato),  en energía mecánica que sirve para 
impulsar a la orina. Una forma de medir la contractilidad detrusor es 
registrar el ritmo con el que la vejiga gasta su energía. Esta magnitud se 
conoce como potencia. La unidad de potencia es el Watio, y se define 
como el trabajo (o gasto de energía) realizado por unidad de tiempo.   
Una manera de medir la potencia contráctil es multiplicar la presión del 
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potencia a flujo máximo como el resultado de multiplicar la presión del 
detrusor a flujo máximo (expresado en cm H2O) por el flujo máximo 
(expresado en ml/s) dividido por diez (para que la potencia resultante se 
exprese en miliWatios).  
Romanzi et al (1999) aplican la definición de Abrams and Griffihts a la 
mujer  y considera que existe insuficiencia contráctil, si se asocia una 
presión máxima del detrusor menor de 15 cm H2O, con un flujo máximo 
menor de 15 ml/s. Esto sería equivalente a una potencia a flujo máximo 
menor de 22,5 miliWatios (Figura 47). 
Figura 47.- Nomograma de Romanzi 
 
La potencia a flujo máximo ha mostrado guardar relación con los datos 
aportados por la flujometría libre (flujo máximo y residuo postmiccional). 
Pero no existe un criterio a partir del cual se considera que hay 
insuficiencia contráctil, ya que el nomograma de Romanzi, no ha 
mostrado ninguna  relación ni con el flujo miccional ni con el residuo 
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contractilidad detrusor (Vázquez, 2005). Entre los inconveniente de la 
potencia a flujo máximo se encuentran su dependencia del volumen 
miccional y que se trata de una estimación puntual. 
Otra manera de medir la potencia contráctil es a partir de la ecuación 
de Hill de la contractilidad muscular (1939). La potencia desarrollada 
por la contracción muscular se gasta en aumentar la fuerza contráctil o 
la velocidad de contracción vesical. La aplicación de esta ecuación al 
tracto urinario inferior supone que la energía contráctil vesical se 
invierte en aumentar la presión o el flujo urinario. La máxima presión 
generada es aquella que tiene lugar cuando el flujo es cero, 
denominada presión isométrica, y el máximo flujo miccional se 
produce cuando la presión vesical es nula (porque no existe resistencia 






Griffiths (1977) propuso un método, para medir la presión isométrica y 
el flujo máximo teórico (Q*). Este método, consiste en provocar una 
contracción isométrica: ocluir la uretra cuando la paciente está 
orinando (Stop test). De esta forma se produce un aumento de la  
Figura 48.- Aplicación de 






































Figura 49.- Cálculo del 











presión del detrusor que equivale a la máxima energía isométrica 
(presión isométrica). El flujo máximo teórico se calcula por 
extrapolación (Figura 49). 
Vázquez (2005) encuentra que la estimación del flujo máximo teórico 
(Q*), sólo mostró una relación estadísticamente significativa con el flujo 
máximo (pero no con el residuo postmiccional). 
Otros autores como Vowles and Wagg (1999), opinan que el parámetro Q* 
está relacionado con el residuo postmiccional. Esta discrepancia con los 
resultados de Vázquez (2005), puede que sea debida a la dificultad de 
calcular correctamente este parámetro. Según Vowles and Wagg (1999), 
Q* es muy dependiente del volumen vesical, por lo que su cálculo debería 
efectuarse con capacidades vesicales superiores a 200 ml y cuando la 
presión miccional del detrusor sea al menos la mitad de la presión 
isométrica. Además, no es fácil conseguir una contracción isométrica. 
Lian et al (2003) indican que únicamente la oclusión mecánica del cuello 
vesical, con una sonda con balón constituye un método fiable para 
determinar esta magnitud. 
El Factor de Watios (WF), propuesto por  Griffiths et al (1986) es una 
función que depende de la presión del detrusor, el volumen vesical y el 
flujo urinario. En condiciones normales esta función tiene forma 
asimétrica alcanzándose su máximo valor (Wmax) en la segunda parte de 
la micción (cuando la vejiga sólo conserva el 20% de su capacidad). Por lo 
tanto otra forma de medir la potencia contráctil es restar el valor del WF 
cuando queda el 20% de la capacidad vesical, de ese valor con el 80% de 
la capacidad vesical (W80-20). En condiciones normales deberá ser positivo 
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El parámetro Wmax  ha sido utilizado también para valorar la potencia 
contráctil en mujeres con hiperactividad vesical (Cucchi et al, 2003), lo 
mismo que otras escalas de medida como la velocidad y la fuerza 
contráctil (Cucchi, 1993). Estos estudios parecen indicar que las pacientes 
con hiperactividad tienen valores más altos en las escalas que miden la 

















Vázquez (2005) comprueba, que en mujeres tanto el Wmax como, el 
W80-20 tienen una relación significativa tanto con la flujometría, como 
con el residuo postmiccional. 
1.4.2.2 Obstrucción del tracto urinario inferior 
El diagnóstico de obstrucción del tracto urinario inferior es físico. Según 
la dinámica de fluidos, se entiende que un conducto por el que circula un 
fluido está obstruido, si para mantener el mismo flujo es necesario 



















El diagnóstico de obstrucción del tracto urinario inferior en la mujer es 
uno de los retos que tiene actualmente la urodinámica, como ciencia que 
estudia la dinámica del tracto urinario inferior.  
Así como la dinámica de la fase miccional del varón ha sido estudiada a 
partir de los trabajos de Abrams y Grififhts de 1979, el estudio de la 
obstrucción del tracto urinario inferior femenino ha comenzado a 
principios de este siglo. Las dificultades con que se encuentra la 
urodinámica en este campo tienen su origen en dos condiciones. La 
primera de ellas es anatómica. Así como en el varón se conoce desde 
hace tiempo que el crecimiento prostático origina obstrucción urinaria, 
en la mujer no existe una estructura anatómica similar que permita 
inferir que origina obstrucción.  
La segunda limitación es teórica, y consecuencia de la anterior, debido a 
la ausencia de una alteración anatómica de la que se puede inferir que 
origina una obstrucción del tracto urinario, no se ha desarrollado un 
modelo de obstrucción del tracto urinario inferior femenino semejante al 
desarrollado para el varón. Es por ello que nos vemos obligados a aplicar 
Figura 52.- 
Obstrucción según la 
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a la dinámica del tracto urinario inferior femenino parámetros de 
resistencia uretral obtenidos a partir de modelos masculinos. 
En cualquier caso, la única diferencia entre ambos modelos es la 
localización de la posible obstrucción, ya que la mecánica de fluidos 
que sirve de base para la obtención de modelos teóricos de resistencia 
uretral se puede aplicar tanto al tracto urinario del varón, como la de 































De manera similar a los varones se ha aplicado el principio de que el 
tracto urinario debe trabajar a baja presión, para determinar unos 
valores de presión del detrusor y flujo miccional a partir de los cuales 
se considera que existe obstrucción del tracto urinario inferior en la 
mujer (Tabla 1). 
Figura 53 .- Modelos 
hidrodinámicos para el 













Vázquez (2005) en su tesis doctoral analiza la relación de estos valores 
con los resultados de la flujometría libre, que constituye un método no 
invasivo para estudiar la fase miccional, y encuentra que todos 
concuerdan con los resultados de la flujometría libre excepto los valores 
propuestos por Pavlica et al (1989), y Chancellor and Rivas (1993). Sin 
embargo, estos valores propuestos tiene el inconveniente de que no 
sirven para medir el grado de obstrucción urinaria. 
El nomograma de Blaivas y Groutz permite una graduación ordinal de la 
obstrucción en cuatro categorías. Vírseda y Salinas (2004), realizan un 
estudio comparativo del nomograma de Blaivas and Groutz, con los datos 
videourodinámico, observando que aunque existe una relación 
significativa entre ambos métodos, la utilidad diagnóstica del nomograma 
de Blaivas and Groutz es limitada. Ninguna de las mujeres consideradas 
no obstruidas según el nomograma, estaba obstruida según el estudio 
videourodinámico. Sin embargo, sólo un tercio de las mujeres clasificadas 
como obstruidas leves, estaban realmente obstruidas según los datos 
videourodinámicos, frente a un 83% de las mujeres clasificadas como 
obstruidas moderadas y el 100% de las consideradas con obstrucción 
severa. Es decir, este nomograma sólo es útil para descartar la existencia 
de obstrucción, pero no es fiable para clasificar a una mujer como 
Referencia Presión detrusor (cm H2O) Flujo miccional (ml/s) 
Pavlica et al, 1989 *Pmax > 60 †Qmax <15 
Chancellor and Rivas,1993 *Pmax > 60 †Qmax < 12 
Nitti and Raz, 1994 * Pmax > 30 † Qmax < 12 
Chassagne et al, 1998 ‡ PQmax ? 20 † Qmax ? 5 
Romanzi et al, 1999 ‡ PQmax >25 † Qmax <15 
Lemack and  Zimmern,2000 ‡ PQmax ?21 † Qmax ?11 
Tabla 1. Valores de los puntos 
de corte a partir de los cuales 
se considera que existe 
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obstruida, principalmente si se encuentra en la categoría de obstrucción 
leve. Pero casi la mitad de las pacientes (un 46%), estaban incluidas en 
las categorías de obstrucción leve o moderada, que es donde mayor 






























La utilización de los parámetros derivados de la ecuación de Bernoulli en 
la mujer está mucho menos extendida.  Vírseda et al (1998), 
encuentran que el parámetro URA tiene relación con los datos 
flujométricos, pero no indican un punto de corte absoluto a partir del 
cual se considera que existe obstrucción, pues éste valor depende de la 
edad de la paciente. Kranse and van Mastrigt (2002) también  utilizan el 
parámetro URA, conjuntamente con el factor de potencia W20 (que mide 
la potencia contráctil/ superficie vesical al 20% de la capacidad vesical) y 
calculan la resistencia uretral dependiendo de la potencia contráctil. 
Figura 54.-Comparación del 
nomograma de Blaivas & Groutz 
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Estos autores consideran normal en mujeres una relación URA/W20= 6,8 
































Por su parte, Vazquez (2005) comprueba, que en mujeres tanto el Wmax 
como, el W80-20 tienen una relación significativa, no solo con la 
flujometría, sino también con el residuo postmiccional, pero no con la 
hiperactividad del detrusor. Este autor, partiendo de un modelo teórico 
que considera que la micción es el resultado de la interacción de dos 
factores: la potencia contráctil y la resistencia uretral (por medio de un 
modelo de regresión logística),  deduce que los mejores parámetros para 
valorar la dinámica miccional, en el sexo femenino, son el URA, como 
magnitud de resistencia uretral y el Wmax como medida de la potencia 
contráctil. Además considera como valores normales de ambos 
Figura 55.- 
Nomograma de 







Capítulo I  Introducción  
parámetros una URA inferior a 10,95 cm H2O y de Wmax superior a 3,32 











Sin embargo, este autor usando la lógica borrosa, considera más 
importante los datos de la flujometría libre, que debe estar alterada para 
asegurar el diagnóstico de obstrucción urinaria, considerando la 
flujometría anormal a un percentil de flujo máximo inferior la percentil 
50 según el nomograma de Haylen et al, (1989) o un residuo postmiccional 
superior la 20% de la capacidad vesical. 
En el caso de encontrar una resistencia uretral elevada en la mujer, 
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como preguntar sobre su posible localización; para una vez determinada 
la causa de esa obstrucción, poder actuar sobre ella. 
Así como en el varón, están claramente definidos los tipos estructurales 
de obstrucción del tracto urinario inferior, básicamente: obstrucción 
prostática (que algunos autores denominan obstrucción de tipo 
compresivo), obstrucción por estenosis uretral (también denominada 
obstrucción constrictiva), y obstrucción a nivel del cuello vesical (u 
obstrucción mixta), en la mujer no existe una clasificación. 
 Las clasificaciones de los tipos de obstrucción femenina, mezclan 
conceptos anatómicos y etiológicos. Para Groutz et al (2000), existen 
cuatro causas responsables de obstrucción orgánica, del tracto urinario 
inferior femenino: la obstrucción del cuello vesical, la compresión 
extrínseca de la uretra por un cistocele, la estenosis uretral, y la 
deformación uretral posturetropexia. A estas causas orgánicas, habría que 
añadir una causa funcional, que sería la incoordinación miccional, bien 
por disinergia detrusor-esfínter periuretral o por disfunción miccional. 
Ignoramos si, a semejanza del sexo masculino, existen diferencias  
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Entre las hipótesis sobre la posible causa de la obstrucción del tracto 
urinario inferior se encuentra el efecto obstructivo originado por los 
prolapsos pélvicos. Valentini  et al (2000) utilizando un modelo 
matemático propio aplicable a ambos sexos (Figura 58), llegan a la 
conclusión de que en las mujeres los cistoceles pueden originar una 
obstrucción de tipo constrictivo. Sin embargo, se desconoce si el resto de 























Los prolapsos genitales no solo afectan a la fase de llenado del tracto 
urinario inferior; sino también a la fase miccional, principalmente 
originando una obstrucción del tracto urinario inferior. 
Algunos autores ya han demostrado que los prolapsos anteriores o 
cistoceles originan obstrucción del tracto urinario, pero están por 
demostrar varias cuestiones: 
1. Si existe alguna relación entre el grado de prolapso pélvico y el grado 
de obstrucción. 
2. Si los prolapsos medios (prolapsos uterinos) y posteriores (rectoceles y 
enteroceles), también originan obstrucción del tracto urinario inferior. 
3. Si existe algún otro tipo de alteración en la función el tracto urinario 
asociada a estos prolapsos. 
Además en caso de la obstrucción urinaria asociada a prolapso pélvico es 
interesante analizar: 
? Si hay alguna relación entre los síntomas clínicos y el grado y tipo 
de prolapso pelviano. 
? Si existe algún factor de riesgo para la presencia de prolapsos 
pelvianos obstructivos. 
? Si los prolapsos pélvicos obstructivos son independientes entre sí o 
existe algún tipo de relación entre ellos. 
? Y por último respecto al diagnóstico de estos prolapsos, si existe 
alguna relación entre el tipo clínico de prolapso obstructivo y los 
datos radiológicos. 




Material y métodos 
 
 
Se realizó un estudio transversal de corte (“cross sectional study") en una 
serie de 102 mujeres de edad media 66,8 años (desviación típica: 9,6 
años, intervalo de edades entre 38 y 89 años), diagnosticadas de 
obstrucción urinaria y prolapso pélvico. 
El diagnóstico de obstrucción urinaria se realizó de acuerdo con los datos 
de la flujometría libre y el estudio presión flujo. Se consideró que existía 
obstrucción si el percentil de flujo máximo era inferior al percentil 50 
según el diagrama de Haylen et al  (1989) o el residuo era superior la 20% 
del volumen miccional y el valor del URA era superior a 11 cm H2O. 
El estudio consistió en una historia clínica que incluyo una anamnesis 
sobre los antecedentes médicos y quirúrgicos, un interrogatorio sobre la 
presencia de síntomas funcionales del tracto urinario y una exploración 
clínica vaginal, para determinar la presencia y tipo de prolapso pélvico.  
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1. Medio: prolapso 









2. Posterior  
? Douglascele/ 
enterocele/ 
prolapso de cúpula 
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Posteriormente las pacientes fueron sometidas a un estudio urodinámico 
convencional de acuerdo con las especificaciones de la  ICS (Schäfer et al, 
2002) y un estudio videográfico en el que se evaluó el grado de cistocele 
en reposo, valsalva y durante la micción.  
El estudio urodinámico consistió en primer lugar en la comprobación de la 
presencia de incontinencia urinaria de esfuerzo, mediante el 
procedimiento de medición de la presión abdominal de incontinencia 
simplificado ("leakage pressure"). Este procedimiento consistió en la 
introducción de una sonda rectal para medir la presión abdominal, 
invitando a la paciente a toser repetidamente con el fin de observar la 
salida de orina por el meato uretral, al mismo tiempo que se medía la 
presión abdominal simultánea al escape (Vírseda et al, 2000).  
Seguidamente se procedió a la realización de una flujometría libre 
mediante la micción espontánea en un flujómetro MMS, determinándose 
el flujo miccional máximo (Qmax) en ml/s, el volumen miccional en ml y 
el resíduo postmiccional, mediante cateterísmo, también en ml. Se 
calculó la fracción residual dividiendo el residuo postmiccional por la  
capacidad vesical (volumen miccional + resíduo postmiccional) expresado 
en porcentaje (Memon and Ather,2000). El percentil del flujo máximo se 
determinó de acuerdo con el nomograma para mujeres propuesto por 
Haylen et al (1989). 
A continuación,  se procedió a la realización de una cistomanometría con 
llenado vesical a través de una sonda uretral 7 F. de doble vía, utilizando 
suero fisiológico a temperatura ambiente y a una velocidad de infusión de 
50 ml/ minuto. La presión intravesical se registró por la sonda uretral. La 
presión abdominal se midió por la sonda rectal. Con esta prueba se 
determinó la capacidad vesical, presión vesical al final del llenado y 
presencia de contracciones involuntarias del detrusor. Al final de la fase 
de llenado, se invitó a la paciente a orinar sentada sobre un flujómetro, 
midiéndose simultáneamente el flujo urinario, la presión intravesical y la 
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Las señales de capacidad, presión y flujo fueron digitalizadas y analizadas 
mediante el programa informático incluido en el equipo urodinámico MMS. 
Este programa calculó de forma automática el parámetro de resistencia 
uretral URA, y el parámetro de contractilidad detrusor W80-20 a partir de la 
determinación del parámetro WF suministrada por el equipo informático. 
Este parámetro se  determinó restando el valor del WF cuando se había 
evacuado el 80% del volumen vesical (permaneciendo en la vejiga el 20% de 
la capacidad vesical), al valor del WF cuando se había evacuado el 20% del 
volumen miccional (permaneciendo en la vejiga el 80% de la capacidad 
vesical) ( Bosch et al, 1995). Todos los resultados informáticos fueron 
revisados personalmente por un mismo explorador corrigiendo los errores 
producidos por los artefactos durante el proceso de registro. 
Todos los datos de cada paciente fueron almacenados en una base de 
datos elaborada con el programa informático ACCESS ®, y posteriormente 
importada al programa informático SPSS versión 10 para su procesamiento 
estadístico. 
El estudio videocistográfico se realizó durante el estudio urodinámico con 
la infusión de contraste radiológico y la paciente en sedestación. Se 
obtuvieron imágenes seriadas durante la fase de llenado (videocistografia 
de llenado), en reposo y Valsalva y durante toda la fase miccional 
(videocistografía miccional). 
En 18 casos se realizo un estudio mediante resonancia nuclear magnética 
pelviana. 
Además se llevó a cabo un estudio longitudinal prospectivo en una 
cohorte de 21 pacientes de la anterior serie sometidas a cirugía del 
prolapso pélvico. 
La descripción de las técnicas quirúrgicas utilizadas es la siguiente. 
1.  Colposacropexia abdominal (Moreno et al, 2007) (Figura 63) 
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? Laparotomía infraumbilical apertura de planos y disección hasta el 
espacio de Retzius. Separación de las asas intestinales con paños 
húmedos. 
? Identificación del vértice vaginal mediante la introducción de una 
pinza de anilla en la vagina. Disección de vejiga y recto para 
exponer alrededor de 4 cm de pared vaginal. Se aplican cuatro 
puntos sueltos al vértice vaginal de un fórnix lateral al 
contralateral.   
? Apertura del peritoneo que cubre el sacro y anclaje de los puntos 
vaginales a una malla desde el vértice vaginal hasta el 
promontorio sacro. Fijación del extremo libre de la malla a la 
fascia presasacra. Se corta la malla a medida y se fija con puntos 
sueltos. 
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2.  Histerectomía abdominal 
? Se realizó en los casos de 
prolapso de útero atrófico o 
miomatoso en los que no estaba 
indicada la histerectomía vaginal, 
por antecedentes de cirugía 
pelviana múltiple, endometriosis 
extensa u otros procesos que 
hubieran podido obliterar el 
fondo de saco. 
? Tras la resección del útero los 
ligamentos uterosacros y 
cardinales se suturaron medialmente y se fijaron a la cúpula vaginal 
para asegurar el cierre fascial y evitar el enterocele (Escribano et al 
2006) (Figura 64). 
3.  TOT 
? Incisión cutánea bilateral de 1cm lateralmente al borde externo del 
labio mayor, en el margen inferior de la rama isquiopubiana, a la 
altura de la uretra.  
? Se introduce el trócar portaagujas a lo largo del margen inferior del 
agujero obturador en contacto con el hueso, en sentido de fuera-
adentro. Se perfora la membrana del obturador hasta establecer 
contacto con el dedo introducido por la vagina (Figura 65). 
 
Figura 64.- Histerectomía 
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? Después de insertar el cabestrillo o “sling” en la aguja se transfiere a 
la región suburetral donde se ajusta sin tensión. El material de la 
malla esta constituido por polipropileno monofilamento. 
? La indicación del TOT fue curativa en el caso de demostrarse la 
presencia de incontinencia urinaria de esfuerzo, y preventiva en el 
caso de la corrección de los cistoceles grados III y IV (cistocele 
avanzados). 
En las figura 66 se pueden observar las mallas de colposacropexia en 
proyección sagital y coronal de la Resonancia Nuclear Magnética de suelo 

















3.  Colposacropexia robótica (Moreno et al, 2007), (Figura 67) 
? Bajo anestesia general se colocan un primer trócar con visión 
directa supra o infraumbilical. 
? Colocación de los trócares del robot a ambos lados (entre dos y 
tres trócares). 
? Colocación de trócares opcionales para la aspiración e 
instrumentos de hemostasia. 
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? El cirujano se sitúa en la consola desde donde ejecuta la 
intervención. 
? Se identifican las estructuras, separándose el sigma y el útero. Se 
incinde el peritoneo sobre el promontorio sacro. Disección del 
mesorrecto e incisión del fondo de saco de Douglas, desde el 
ligamento uterosacro derecho hasta el izquierdo.  
? Se abre una ventana en el parametrio derecho por donde se pasará 
la malla. Colocación de una malla anterior o posterior según el 
tipo de prolapso. Fijación de las mallas la promontorio sacro. 
Peritonización mediante sutura continua. 
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En los 21 casos en los que se realizo estudio longitudinal, las pacientes 
fueron reevaluadas después de la cirugía correctora del cistocele 
sometiéndose a un nuevo estudio urodinámico, videocistográfico y de 
Resonancia nuclear. 
Los datos de las pacientes fueron almacenados en una base de datos 
Access ® y posteriormente importada al programa informático SPSS ® 
versión 15.  
El análisis estadístico consistió en la prueba de conformidad de 
Kolmogorov -Smirnov a la distribución normal, la prueba exacta de Fisher 
para comparar variables dicotómicas, la prueba de la Chi-cuadrado de 
Pearson para comparar variables categóricas, la prueba de comparación 
de medias de la t de Student y el análisis de la variancia (ANOVA) para 
variables paramétricas, el test pareado de Wilcoxon la U de Mann-
Whitney y la prueba de Kruskall-Wallis para variables no paramétricas y el 
coeficiente de regresión ρ(rho) de Spearman y el coeficiente de 
correlación lineal de Pearson para variables ordinales. 
El nivel de significación se fijo en el 95% bilateral, y en el caso del 
estudio longitudinal debido la pequeña tamaño de la muestra se considero 
como tendencia a la significación un nivel del 90% bilateral. 








4.1.  Estadística descriptiva 
4.1.1  Datos clínicos 
Los antecedentes médicos de las pacientes se muestran en la Tabla 2. El 
antecedente médico mas frecuente fue la presencia de diabetes mellitus 




Los antecedentes quirúrgicos de las pacientes se muestran en la Tabla 3. El 
antecedente mas frecuente fue la histerectomía (18%): 14% vía abdominal 
y  4% vía vaginal. En el 82 %  de los casos de prolapso pélvico asociado a 
obstrucción no existía el antecedente de histerectomía. 
Patología médica Frecuencia absoluta Porcentaje 
Infecciones urinarias de repetición 9 8,8 % 
Diabetes mellitus 23 22,5 % 
Traumatismos medulares 4 3.9 % 
Medicación diurética 2 2% 
Medicación anticolinérgica 5 4,9 % 
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Tabla 3.- Antecedentes quirúrgicos 
 




Apendicetomía 2 2 % 
Colecistectomía 1 1 % 
Apendicectomía y colecistectomía 1 1 % 
Cirugía vaginal antiincontinencia 1 1 % 
Cirugía vaginal del prolapso pélvico 3 2,9 % 
Histerectomía abdominal 14 13,7 % 
Histerectomía vaginal 4 3,9 % 
Polipectomía utero-vaginal 3 2,9 % 
Sling antiincontinencia 1 1 % 
Pesario vaginal 2 2 % 
Histerectomía abdominal y sling antiincontinencia 1 1 % 
Cirugía vaginal del prolapso y sling antiincontinencia 1 1 % 
Histerectomía y uretrolisis 1 1 % 
Histerectomía vaginal y corrección abdominal del prolapso  1 1 % 
Histerectomía, apendicectomia y colecistectomia 1 1 % 
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Las técnicas quirúrgicas a las que fueron sometidas las pacientes del 
estudio longitudinal prospectivo se muestran en la figura1. La 
técnica quirúrgica mas utilizada en nuestra serie de  corrección del 
prolapso pélvico fue la colposuspensión robótica (asociada a TOT) 

















La distribución de los síntomas funcionales del tracto urinario se muestra 
en la Tabla 4. Los síntomas mas frecuentes fueron la nicturia presente en 
el 96% de las pacientes, la sensación de bulto en vagina presente en el 
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Síntoma urinario Frecuencia absoluta Porcentaje 
Sensación de bulto en vagina 91 89,2% 
Nicturia* 81 96,4% 
Frecuencia diurna ? c/2 horas† 54 54,5% 
Urgencia-incontinencia 62 60,8% 
Dolor miccional 0 0% 
Incontinencia con la tos 38 37,3% 
Incontinencia nocturna 6 5,9% 
Dolor hipogástrico 4 3,9% 
Dificultad miccional 42 41,2% 
Calibre miccional disminuido 45 44,1% 
Flujo entrecortado 21 20,6% 
???????????????????????????????????????????????
???????????????????????????????????????????????
La antigüedad media en la presencia del bulto en vagina fue de 75,5 meses 
(desviación típica: 94,58 meses). La distribución presentó una asimetría 




Tabla 4.- Distribución de 
síntomas urinario 
Figura 69.-
Distribución de la 
antigüedad del 
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4.1.2  Exploración física 
La distribución del tipo clínico de prolapso pélvico se muestra en la Figura 
70. El tipo mas frecuente de prolapso pélvico fue el prolapso anterior 
(cistocele): 77%, que corresponde  aislado en el 39% de los casos, y seguido 



















La distribución de los grados clínicos de cistocele, rectocele, prolapso 
uterino y enterocele se muestran en las figuras 71,72, 73 y 74 
respectivamente. 
En el caso del cistocele la moda (el grado más frecuente), fue el 3 en un 






















En el caso del rectocele, la moda fue la ausencia de rectocele en el 90,2 
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En el caso del enterocele, la moda fue la ausencia de enterocele en el 












En el caso del prolapso uterino, la moda fue la ausencia de prolapso 
uterino en un 57,8 % de las pacientes (59 casos), (Figura 74). 
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4.1.3  Datos radiológicos 
Se realizó resonancia nuclear magnética en 18 pacientes, la distribución 
del grado de los distintos tipos de prolapso pélvico se muestran en las 
figuras siguientes. 
En el caso del cistocele, la moda fue el grado 3 en el 50% de los casos (9 



















grado de cistocele 
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En el caso del rectocele la moda fue la ausencia de rectocele en el 72,2 % 
























En la Figura 78 se comprueba un rectocele asociado a cistocele: 
Figura 77.- 
Distribución del 
grado de rectocele 
en RMN 
 
Figura 78.- RMN. 
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En el caso del enterocele, la moda fue la ausencia de enterocele en el 












En la Figura 80 se comprueba en la RMN un enterocele posthisterectomía. 
Figura 79.-
Distribución del 
grado de enterocele 
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En el caso del prolapso uterino, la moda fue la ausencia de prolapso en el 
















en la RMN 
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4.1.4  Datos urodinámicos 
La distribución de los datos correspondientes a la flujometría libre se 
muestra en la Tabla 5. Ninguno de los parámetros se distribuyó 
normalmente. 
* No se distribuye normalmente 
 
 
La distribución de los datos correspondientes a la cistomanometría se 
muestra en la Tabla 6. Sólo la capacidad vesical se distribuyó 
normalmente. 
?




La distribución de los datos correspondientes al estudio presión flujo se 
muestra en la Tabla 7. Solo el parámetro URA se distribuyó normalmente. 
 
Dato flujométrico Media Desviación típica Prueba de conformidad 
Flujo máximo (ml/s) 12,33 8,010 p =0,003* 
Residuo (ml) 45,57 89,34 p =0,000* 
Dato 
cistomanometría 
Media Desviación típica 
Prueba de 
conformidad 
Capacidad vesical 205,54 91,65 p =0,500 
Contracciones 
involuntarias 
48 † 47,1 % ‡ No aplicable 
Amplitud contracción 
(cm H2O) 
29, 57 37,30 p= 0,000* 
capacidad a la 
contracción  (ml) 
55,76 70,51 p =0,000* 
Incontinencia de 
esfuerzo 
10 † 9,8% ‡ No aplicable 
Tabla 5.- Distribución de datos de la flujometría libre 
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?
Dato presión/ flujo Media Desviación típica Prueba de conformidad 
Micción con prensa 62† 60,8 %‡ No aplicable 
URA (cm H2O) 35,03 15,206 p =1,9500 
W80-20 (Watios/m2) -0,48 1,86 p =0,000* 
?
?? ????????????????????????????? ????????? ??????????????????????????????????? ????????????????????
 
 
4.1.5  Datos videourodinámicos 
La distribución respecto del tipo de cistocele videourodinámico se 
muestra en la Figura 84. La moda 96,1 % (98 casos), fue la presencia de un 




















Tabla 7.- Distribución de los datos de presión/ flujo. 
Figura 83.- 
Distribución del 
tipo de cistocele 
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El tipo de incontinencia urinaria de esfuerzo según la clasificación 
videourodinámica de Olsson y Blaivas se muestra en la Figura 84, la moda 


















Dato videourodinámico Frecuencia absoluta Porcentaje 
Reflujo vesicoureteral 0 0% 
Divertículo vesical 4 3,9 % 
Cistocele posterior 21 20,6 % 
Dilatación de la uretra proximal 17 16,7 % 
Dilatación de la uretra distal 2 2 % 
Distorsión de la uretra 11 10,8 % 
Residuo postmiccional 60 58,8 % 
Figura 84.- 
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En la Figura 85 se demuestra mediante videourodinámica una obstrucción 
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4.2  Estadística inferencial 
4.2.1  Correlación entre los diversos tipos clínicos de prolapsos pélvicos 
La correlación entre los grados de los distintos tipos clínicos de prolapsos 
pélvicos se muestra en la Tabla 9. 
 







ρ  =-0,099 
p= 0,322 
ρ  =-0,05 
p=0,961 
Prolapso uterino  1 
ρ  = -0,269* 
p= 0,006 
ρ  = -0,107 
p=  0,268 
Enterocele   1 
ρ  =-0,120 




Se observa una correlación significativa directa entre el cistocele y el 
prolapso uterino y una correlación significativa pero de sentido inverso 
















 Figura 86.- Recta de regresión 
del grado de cistocele respecto 
del grado de prolapso uterino 
 
Tabla 9.- Correlación entre los distintos tipos de prolapso pélvico 
Figura 87.- Recta de regresión del 
gado de enterocele respecto del 
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4.2.2  Correlación entre los datos clínicos, radiológicos y 
videourodinámicos de los prolapsos pélvicos 
La correlación entre el grado de cistocele clínico y en el estudio con RMN  
y videourodinámico se muestra en la Tabla 10. 
Tipo de prueba Exploración clínica RMN Videourodinámica 
Exploración clínica 1 
ρ  = 0,542* 
p = 0,020 
N= 18 
ρ  = 0,260* 
p= 0,008 
N=102 
RMN  1 
ρ  = 0,495* 





Las correlaciones entre los tres métodos diagnósticos fueron significativas. 
La correlación entre el grado de prolapso uterino clínico y en el estudio 
con RMN se muestra en la Tabla 11. 
??
Tipo de prueba Exploración clínica RMN 
Exploración clínica 1 
ρ = 0,679* 





La correlación entre ambos métodos diagnósticos fue significativa. 
La correlación entre el grado de enterocele clínico y en el estudio con 
RMN se muestra en la Tabla 12. 
?
Tipo de prueba Exploración clínica RMN 
Exploración clínca 1 
ρ  = 0,152 




No se observó correlación significativa entre ambos métodos diagnósticos. 
Tabla 10.- Correlación respecto del grado de cistocele entre las diversas 
Tabla 11.- Correlación respecto del grado de prolapso uterino entre la 
exploración clínica y la RMN 
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La correlación entre el grado de rectocele clínico y en el estudio con RMN 
se muestra en la Tabla 13. 
??
Tipo de prueba Exploración clínica RMN 
Exploración clínica 1 
ρ  = 0,355    p = 0,148 





No se observó correlación significativa entre ambos métodos diagnósticos 
utilizando el coeficiente de regresión de la ρ(rho) de Spearman, pero si 
con el coeficiente de regresión lineal de la r de Pearson. 
4.2.3  Relación entre los antecedentes patológicos y el prolapso pélvico 
La relación entre los antecedentes médicos y el tipo de prolapso pélvico 














Infecciones urinarias de 
repetición 
9 (9,4%) 










21 (21,9%)  
p= 0,615 



































Tabla 14.- Relación entre los antecedentes médicos y el tipo de prolapso pélvico 
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Sólo se observó una relación estadísticamente significativa entre el 
prolapso uterino y los antecedentes de infecciones urinarias de 
repetición. Ninguna paciente con prolapso de útero presentó infecciones 
urinarias de repetición. 
La relación entre los antecedentes quirúrgicos y el tipo de prolapso 
pélvico se muestra en la Tabla 15. 
??
Tipo de prolapso pelvico 
Tipo de cirugia* 
Cistocele Prolapso uterino Enterocele Rectocele 
Histerectomía 
21 (60 %) 









2 (5,7%)  
p= 0,025† 






Cirugía vaginal del 
prolapso 














Se observó una relación significativa entre las siguientes variables: 
? El antecedente de histerectomía y la presencia de prolapso 
uterino y enterocele:  
o Todas las pacientes con enterocele habían sido intervenidas 
de histerectomía. 
? El antecedente de cirugía vaginal antiincontinencia y la 
presencia de cistocele: 
o Las pacientes no intervenidas de cirugía vaginal 
antiincontinencia presentaron 33 veces más prevalencia de 
cistocele. 
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4.2.4  Relación entre la edad y el prolapso pélvico 
No se observó una relación estadísticamente significativa entre la edad y 
el tipo de prolapso pélvico (ANOVA p= 0,985). 
4.2.5  Relación entre la antigüedad del prolapso y el tipo de prolapso 
No se observó ninguna relación estadísticamente significativa entre la 
antigüedad de la lesión y el tipo de prolapso pélvico) (test de Kruskal-
Wallis p = 0,086). 
4.2.6  Relación entre los síntomas urinarios y el prolapso pélvico 
La relación entre los síntomas urinarios y el tipo de prolapso pélvico se 
muestra en la Tabla 16. 
?
Tipo de prolapso pelvico 
Síntomas* 
Cistocele Prolapso uterino Enterocele Rectocele 
Sensación de bulto  
en vagina 
88 (91,7%) 
















Frecuencia diurna ? c/2 
horas 
50 (53,8%)  
p= 0,686 
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Se observó una relación significativa entre las siguientes variables: 
? Las pacientes que referían sensación de bulto en vagina 
presentaron una prevalencia de  cistocele 4 veces más que las que 
no refirieron este síntoma. 
? Las pacientes que referían calibre miccional disminuido: 
o En todos los casos tenían cistocele. 
o Presentaron una prevalencia de prolapso uterino 2, 3 veces 
más que los que no refirieron el síntoma. 
Por otra parte es de señalar que mas de un 10% de los casos con prolapsos 
pélvicos obstructivos no referían sensación de bulto en vagina, por parte 
de la paciente. 
4.2.7  Relación entre los datos urodinámicos y el prolapso pélvico 
La correlación entre los datos de la flujometría libre y el grado de 
prolapso pélvico se muestra en la Tabla 17. 
?
Tipo de prolapso pelvico 
Dato 
flujométrico* Cistocele Prolapso uterino Enterocele Rectocele 
Flujo máximo (ml/s) 
12,56/ 10,67 
ρ  = -0,089 
p= 0,270 
11,55/13,04 
ρ  = -0,128 
p=0,116 
17,5/11,83 





















No se observaron correlaciones significativas entre ninguna de las 
variables. 
La correlación entre los datos de la cistomanometría y el grado de 
prolapso pélvico se muestran en la Tabla 18. 
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?










ρ  = -0,048 
p= 0,522 
207,21/204,32 
ρ  = 0,000 
p=1 
222,60/203,68 
ρ  = 0,038 
p=0,637 
92,46/92,00 















ρ  =0,115 
p=0,162 
41,73/33,84 
ρ  =0,054 
p=0,512 
45,56/28,01 
ρ  =0,104 
p=0,236 
36,6/28,8 
ρ  =0,049 
p=0,576 
Capacidad vesical a 
la contracción  (ml)* 
55,67/57,17 
ρ  =0,086 
p=0,297 
74,93/67,70 
ρ  =0,03 
p=0,967 
80,22/53,37 
ρ  =0,0,88 
p=0,318 
51,95/72,48 
















No se observó ninguna relación significativa entre las variables. 
La variación de los datos urodinámicos de la fase de llenado vesical  
después de la corrección quirúrgica del prolapso pélvico correspondió a 
una disminución de la hiperactividad del detrusor del 10%. El porcentaje 
de hiperactividad antes de la cirugía fue del 43% (9 casos de 21). El 
porcentaje de hiperactividad del detrusor después de la cirugía fue del 
33% (7 casos de 21). No obstante estas diferencias no fueron significativas 
por el tamaño de la muestra. 
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La correlación entre los datos del estudio presión / flujo y el tipo de 
prolapso pélvico se muestra en la Tabla 19. 
?
Tipo de prolapso pelvico 
















URA (cm H2O)* 
35,15/ 33,50 
ρ  = 0,56 
p= 0,612 
38,84/32,78 
ρ  = 0336 
p=0,002‡ 
34,56/35,09 























La única relación significativa fue entre el valor del parámetro de 
resistencia uretral URA y el grado de prolapso uterino. Las pacientes con 
mayor grado de prolapso uterino presentaban una mayor resistencia 












Tabla 19.- Correlación entre los 
datos del estudio presión/ flujo 
y el tipo de prolapso pélvico 
Figura 88.- 
Correlación entre 
el valor del 
parámetro URA y el 
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No se demostró relación significativa entre el parámetro URA y el grado 
de cistocele. Esto es: entre la obstrucción y la intensidad o grado del 
cistocele. 
La variación de los datos urodinámicos de la fase miccional después de la 
corrección quirúrgica del prolapso pélvico se muestran en la Tabla 20. 
?
?
 Previos* Postcirugía* Significación 
Flujo máximo (ml/s) 12,59 (10,61) 11,59 (13,33) 0,868 
Residuo (ml) 25,32 (68,98) 0,74 (0,452) 0,225 
URA (cm H2O) 34,66 (15,34) 21,75 (24,12) †0,058 






Se observó una tendencia hacia la significación respecto del parámetro de 
resistencia uretral URA que disminuyó después de la cirugía (Figura 89), y 
del parámetro de contractilidad detrusor (W80-20) que aumentó después 
de la cirugía (Figura 90). 
Tabla 20.- Variación de los parámetros urodinámicos de la fase miccional 
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4.2.8  Relación datos videourodinámicos y datos urodinámicos  
La relación entre los datos videourodinámicos y los parámetros de 
resistencia uretral (URA) y de contractilidad del detrusor (W80-20), se 








55,75 (28,62)/34,02 (13,79) 
p=0,226 
-0,50 (1,91)/-0,48 (1,87) 
p=0,838 
Cistocele posterior 
30,83 (13,81)/36,15 (15,46) 
p=0,189 
-0,35 (1,809/-0,51 (1,89) 
p=0,900 










-1,50 (0,71)/-0,46 (1,88) 
p=0,207 
Distorsión de la uretra 
34,33 (14,42)/35,12(15,38) 
p=0,885 
-1,00 (1,41)/-0,43 (1,90) 
p=0,473 
Residuo postmiccional 
34,60(13,55)/ 35,56 (14,97) 
p=0,771 







Tabla 21.- Relación entre los datos videourodinámicos y los parámetros de resistencia 
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4.2.9 Relación entre los datos videourodinámico y el tipo  
de prolapso pélvico 
La relación entre los datos videourodinámicos y el tipo de prolapso 










































Dilatación uretra distal 
2 (100%) 
p=1 













1 (9,1 %) 
p=1 
Residuo postmiccional 






7 (11,9 %) 
p=0,519 
Tabla 22.- Relación entre los datos videourodinámicos y el tipo de prolapso pélvico 




Datos de la serie 
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6.1  Clasificación de los prolapsos pélvicos 
En nuestro trabajo se utilizó la clasificación publicada por Lapray (2001a) 
en la que clasifica al cistocele como prolapso del compartimiento anterior, 
al prolapso uterino como correspondiente al compartimiento medio, y al 
Douglascele (eritrocele), prolapso de cúpula o apical, enterocele y 











































Capítulo VI  Discusión 
Petros (2004), considera al uretrocele como prolapso del compartimiento 
anterior, al cistocele correspondiente al compartimiento medio, y como 
correspondientes al compartimiento posterior al prolapso de útero, 































No obstante está mas difundida la clasificación del cistocele como 
prolapso del compartimiento anterior, rectocele como prolapso del 
compartimiento posterior y el resto (prolapso de útero/ cúpula/ 
Douglascele/enterocele , correspondiente al compartimiento medio o 
apical. Esta es la calcificación propuesta conjuntamente por la ICS, la 
Sociedad Americana de Uroginecología y la Sociedad Ginecológica de 
Perimenopausia  (Bland et al, 1999) (Figura 93). 
 
Figura 92.- Clasificación 
de los prolapsos 





























Diversos estudios epidemiológicos han comprobado que el tipo mas 
frecuente de prolapso pélvico es el anterior, seguido por el posterior y 
finalmente el apical (Bump et al, 1996). En nuestro estudio el cistocele 
también fue el tipo de prolapso pélvico mas frecuente (39% aislado y 53% 
Figura 93.- Clasificación 


























Capítulo VI  Discusión 
asociado a otro tipo de prolapsos). Sin embargo, a diferencia de otras 
series, en la nuestra el segundo tipo de prolapso más frecuente fue el de 
útero, en la mayoría de los casos asociado a otro tipo de prolapsos (41%), 
frente a sólo un 1% aislado. Estas diferencias se pueden explicar por la 
distinta procedencia de las series. En nuestros casos se trataba de 
pacientes vistas en un servicio especializado, por lo que aumenta la 
prevalecía de prolapsos complejos, como son los prolapsos múltiples, que 
fueron los más frecuentes en nuestra serie. 
6.2  Factores de riesgo del tipo de prolapso obstructivo 
La mayoría de los autores consideran que existen dos factores de riesgo 
para la aparición del prolapso pélvico: el parto y la edad (Chiaffarino et al 
1999), (Kim et al, 2007), (Dietz, 2008) (Inal et al, 2010). 
Entre los mecanismos propuestos para la lesión de las estructuras del 
suelo pélvico en el parto se encuentran la lesión directa de las 
estructuras musculares o la lesión de la inervación pudenda, mientras que 
la edad parece influir en las propiedades biomecánicas de los elementos 
de sostén al alterarse la composición del colágeno. (Weber et al, 2004), 
(Hilton and Dolan, 2004), (Inal et al, 2010). 
Sin embargo, ni la edad, ni la antigüedad de lesión influyó en nuestra 
serie en el tipo de prolapso obstructivo. 
La cirugía pelviana es otro factor relacionado con los prolapsos pélvicos. 
Se ha indicado que la histerectomía es un factor de riesgo de la aparición 
de prolapsos de suelo pélvico, especialmente en paciente con incremento 
mantenido de la presión abdominal como sucede en las pacientes con 
enfermedad pulmonar crónica (Blandon et al, 2009).  
Sin embargo la histerectomía no parece incrementar el porcentaje de 
prolapsos de cúpula vaginal (Dällenbach et al, 2008). En el mismo sentido 
nosotros observamos en nuestra serie que la histerectomía constituye un 
factor de protección para la aparición de prolapsos obstructivos del 
compartimiento medio apicales: el 25% de los casos de las pacientes con 
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100 % de las pacientes con enterocele, el 80% de las pacientes con 
rectocele y el 60 % de las pacientes con cistocele.  En nuestra serie, la 
aparición de enterocele asociado a obstrucción constituye un factor de 
riesgo evidente tras la histerectomía, por lo que estaría indicado 
proceder a una cuidadosa reparación del suelo pélvico tras esa cirugía.  
Lapray (2001b) también considera que los enteroceles son debidos a que 
en las histerectomías sólo se refuerza el compartimiento anterior. 
La cirugía reconstructiva de suelo pélvico parece evitar la reaparición de 
nuevos prolapsos pelvianos, excepto si estos eran previamente de un 
elevado grado (Fialkow et al, 2008). En nuestro estudio se observó que las 
intervenciones sobre el suelo pélvico (cirugía vaginal antiincontinencia), 
supusieron un factor de protección respecto de la aparición de cistoceles 
obstructivos. 
6.3  Importancia de la exploración clínica 
Es importante señalar la utilidad que tiene la historia clínica (anamnesis y 
exploración física) en la valoración de las pacientes con estos prolapsos. 
La sensación de bulto en vagina fue el síntoma mas frecuente asociado a 
los prolapsos pélvicos obstructivos. No obstante, hubo un porcentaje de 
casos que no lo referían, a pesar de existir un prolapso obstructivo. Esto 
justifica la necesidad de completar la anamnesis con una exploración 
física genital minuciosa. 
En nuestro estudio sólo se observó una relación significativa entre el 
cistocele y la sensación de bulto en vagina. Otros autores refieren que 
para que la mujer tenga sensación del bulto en vagina es preciso que la 
vejiga descienda al menos 10 cm desde la  sínfisis del pubis, y el recto al 
menos 15 cm (Dietz and Lekskulchai 2007). 
La exploración física, como método de valoración del suelo pélvico  
presenta una buena correlación con la valoración videourodinámica y la 
Resonancia Magnética Nuclear (RMN) en lo que se refiere al cistocele y 
prolapso uterino. Por el contrario, esto no ocurrió con el 
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su estudio con otras técnicas de imagen (RMN) e incluso 
videodefecografía. Aparte de la referida valoración del recto, habría que 
identificar un sigmoidocele ó incluso una intususpección rectal. 
La incontinencia con la tos  fue un síntoma poco frecuente en nuestra 
serie, así como su demostración en el estudio videourodinámico. Por el 
contrario un calibre miccional disminuido fue un síntoma muy prevalente 
en nuestra serie. 
La reproducibilidad interobservador e intraobservador de los datos de la 
exploración física, incluso la interpretación de los datos de imagen en el 
estudio de los prolapsos suele ser baja. Como dice Petros (2004), en estos 
casos la de mayor valor es la que se realiza en la mesa de operaciones. 
6.4  Relación entre las distintas alteraciones anatómicas 
 del suelo pélvico 
El suelo pélvico constituye un sistema formado por elemento 
interrelacionados, por lo que es infrecuente que los prolapsos pélvicos 
aparezcan de forma aislada, siendo mas habitual la asociación de varios 
tipos de prolapsos. Algunos autores como Lapray (2001b), ya habían 
referido que los prolapsos pelvianos se encuentran correlacionados 
formulando una ley de asociación de los prolapsos pélvicos. 
En nuestro estudio observamos una relación directa entre el cistocele y el 
prolapso uterino, indicando que el descenso de la zona media descrita por 
Petros (2004) suele afectar conjuntamente a ambas estructuras. 
Petros divide el suelo pélvico en tres zonas, según el tipo de alteraciones 
tanto clínicas como anatómicas (prolapsos pelvianos), que origina su 
disfunción. Las alteraciones anatómicas se producirían por alteraciones de 




























La zona media se extiende desde el cuello vesical hasta el cuello uterino, 
y contiene dos estructuras que pueden lesionarse:  
? La fascia pubocervical. 
? y el arco tendinoso de la fascia pélvica formada por la fascia 
pubocervical (y los dos arcos tendinosos de la fascia pélvica que la 
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La debilidad de la fascia pubocervical origina un cistocele medial, 
mientras que si se asocia a lesión de los ligamentos cardinales se 
acompaña de prolapso uterino (Figura 96). Esta teoría concuerda con 
nuestro estudio donde se observó una correlación significativa directa 




































La zona posterior descrita por Petros (2004), se extiende desde el cuello 
uterino (o la cicatriz de histerectomía) hasta el cuerpo perineal y 
comprende la fascia rectovaginal o fascia de Denonvilliers y los 
ligamentos utero-sacros. En esta zona pueden lesionarse los ligamentos 
utero-sacros, la fascia recto-vaginal y el cuerpo perineal.  
La lesión de la fascia de Denonvilliers y de los ligamentos relacionados 
con ella (cardinales y utero-sacros) ocasiona el rectocele, mientras que 
Figura 96.-Mecanismos de 
producción de los 
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la lesión apical de la fascia de Denonvilliers ocasionaría el enterocele 































En nuestro estudio se observó una correlación significativa, pero en 
sentido inverso entre el prolapso uterino y el enterocele. Esto indicaría 
que los mecanismos que originan ambos tipos de lesiones son opuestos. 
Lesión de la fascia pubocervical y los ligamentos cardinales por un lado; 
frente a lesión apical de la fascia rectovaginal del otro. De esta manera 
se confirmaría la ley de la competencia de los prolapsos pélvicos de 
Lapray (2001b), en el sentido de que la aparición de un tipo de prolapso 
impide el desarrollo de otros tipos. Así como la posibilidad de aparición 
de un nuevo tipo de prolapso pélvico después de la reducción del prolapso 
primitivo, sobre todo a nivel del compartimiento posterior (Petros, 2004). 
Para Petros (2004), las lesiones de estas estructuras tienen dos etiologías: 
una disfunción congénita del tejido conectivo o una laxitud del tejido 
conectivo (deformación plástica, ruptura), producida por el trauma 
Figura 97.- 
Mecanismos de 
producción de los 
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obstétrico durante el descenso de la cabeza fetal por el canal del parto. 


























6.5  Correlación clínico-radiológica 
En el caso de comprobarse urodinámicamente la existencia de una 
obstrucción del tracto urinario, resulta fundamental descartar la 
presencia de un prolapso uterino que pudiera ser la causa de esa 
obstrucción. Por ello es importante averiguar si las exploraciones 
radiológicas, aportan nuevos datos a la exploración clínica. 
En el caso de la Resonancia Magnética Nuclear, Etlik  et al (2005), 
observan una buena correlación entre los datos clínicos y radiológicos. 
Para Novellas et al (2009) tambien existe una buena correlación entre el 
diagnóstico clínico de prolapso y los datos radiológicos. Pero esa 
Figura 98.- Zonas de 
lesión de las 
estructuras del suelo 
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correlación no es tan buena respecto a su graduación. Estos autores 
consideran que la concordancia aumenta si se toma como referencia la 
línea pubocoxígea, en vez de la línea púbica media. Sin embargo para 
Fauconnier et al (2008), la correlación entre la clínica y la resonancia es 
mala cualquiera que sea la línea de referencia utilizada. 
En nuestros estudios se observó una buena correlación, respecto del grado 
clínico y radiológico (tanto mediante resonancia como videourodinámica) 
en los cistoceles y los prolapsos uterinos, pero una mala correlación en el 
caso de los enteroceles y los rectoceles. 
Esta discrepancia en las diferentes series respecto de la correlación entre 
los datos clínicos y radiológicos, refleja la gran dependencia del 
explorador tanto de los resultados clínicos, como radiológicos. En el caso 
de la exploración clínica el grado de concordancia es menos cuanto mas 
complejo es el sistema de valoración clínica (Swif et al, 2006). 
Por todo ello no parece que la exploración radiológica aporte nuevos 
datos a al exploración física, al menos en lo que se refiere a los prolapsos 
anteriores y medios.  
6.6  Repercusión clínica 
Petros considera que la presencia de alteraciones de las estructuras 
pélvicas no solo origina alteraciones anatómicas o prolapsos pélvicos, sino 
que también son la causa de la aparición de síntomas urinarios. 
Para este autor, la musculatura del suelo pélvico juega un importante 
papel durante el ciclo funcional del tracto urinario. La lesión de las 
estructuras de la zona anterior sería la causa de la incontinencia de 
esfuerzo por ineficacia del sistema de cierre uretral durante los 
esfuerzos, mientras que la lesiones de la zonas media y posterior 
ocasionaría disfunciones del vaciado vesical por una deficiente apertura 
de la uretra, dando lugar a síntomas de la fase miccional como dificultad 
miccional, chorro flojo o goteo postmiccional. Los síntomas de la fase de 
llenado serían comunes a todos los tipos de prolapsos, mientras que la 
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posición de la vejiga durante el sueño, que debido a la laxitud de los 
ligamentos posteriores soporta todo el peso de la orina originando un 
aumento de tensión de los mecanorreceptores vesicales, asociada a la 

































Sin embargo, en nuestro estudio no observamos ninguna relación entre la 
nicturia y la presencia de prolapsos de la zona posterior (enterocele o 
rectocele).  
Otros autores, tampoco refieren ninguna relación, en primíparas, entre el 
grado y tipo clínico de los prolapsos pélvicos y los síntomas funcionales 
del tracto urinario inferior (Liang et al, 2007). 
Figura 99.- 
Explicación de 
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Por nuestra parte, la única correlación entre los prolapsos pélvicos y los 
síntomas urinarios se estableció entre  las pacientes que referían el 
síntoma de la fase miccional de calibre miccional disminuido y la 
presencia de cistocele y prolapso uterino. Sin embargo, una explicación 
alternativa a la propuesta por Petros es que estos síntomas son 
consecuencia del efecto obstructivo mecánico originado por estos 
prolapsos pélvicos. 
Llama la atención la ausencia de episodios de retención aguda de orina 
(RAO),  en nuestra serie, aunque la presencia de residuo postmiciconal 
radiológico se apreció en el 58,8% de los casos. Revisando la literatura se 
encuentra que en el sexo femenino la principal causa de RAO fue la 
afectación de la contractilidad vesical, bien por disfunción neurógena 
vesicouretral (Sakakibara et al, 2004). (Kalita et al, 2002), (Esteban et al, 
1998), bien de naturaleza psicógena (Barreto, 1978); (Blaivas and Labib, 
1977): herpes zoster. Respecto a la RAO secundaria a obstrucción la causa 
mas común es la cirugía de la incontinencia urinaria. Lord et la (2006), 
refieren este síntomas en el 6,5 % de las pacientes sometidas a técnicas 
de sling suprapúbico. 
Por el contrario en el varón es mas frecuente la RAO de causa 
obstructiva. Bauer et al (2010) refieren un 21% de RAO postoperatoria tras 
cirugía de la incontinencia urinaria de esfuerzo masculina. La causa más 
común de RAO en el sexo masculino es la hipertrofia prostática benigna. 
Existe una relación directa entre el tamaño prostático y el riesgo de RAO 
(Roehrborn et al, 2001). Boyle (1998), calcula que un varón de 60 años 
tiene una probabilidad de desarrollar al menos un episodio de RAO del 23 
% en los siguientes 20 años, este riesgo se incrementa proporcionalmente 
con el tamaño prostático. 
Sin embargo el dato de que no todos los varones con hiperplasia 
prostática presenten RAO indica que además de le factor obstructivo 
prostático, también influye en su aparición, la capacidad contráctil 
vesical. Bosch et al (1995), mediante un análisis de regresión 
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eficiente o compensada, encontrando tres factores independientes, que 
en orden decreciente de importancia fueron: la resistencia uretral, la 
máxima potencia contráctil y el mantenimiento de la potencia contráctil. 
Es decir: un factor obstructivo y dos factores independientes de 
contractilidad. Salinas et al (2005) también encuentran que los varones 
con HPB y divertículos vesicales presenten una incidencia de RAO 
significativamente mayor que aquellos con HPB pero sin divertículos 
vesicales, encontrando en los primeros una menor duración de la 
contracción del detrusor. Collado et al (2006), analizando la estructura 
del detrusor en pacientes con obstrucción urinaria y RAO indican que los 
pacientes con obstrucción existe un aumento del diámetro de las fibras 
musculares (hipertrofia muscular), en relación con los controles, mientras 
que en aquéllos pacientes con RAO se observa un depósito intrafascicular 
de colágeno (signo de degeneración muscular). 
En mujeres, Kranse and van Mastrigt (2002) también desarrollaron un 
nomograma que relaciona la resistencia uretral con la capacidad 
contráctil en función de la presencia de micción compensada (Figura 55). 
Sin embargo, mientras que en el varón tanto la obstrucción aguda (como 
tras cirugía de la incontinencia), como crónica (por HPB), pueden originar 
RAO, en la mujer solo la obstrucción aguda, desencadena una RAO, 
mientras que la obstrucción crónica por prolapso pélvico no la origina. De 
ello se puede deducir que el detrusor femenino se adapta mejor que el 
masculino a la obstrucción crónica.  
6.7  Alteraciones en la función del tracto urinario 
6.7.1  Alteraciones en la  fase de llenado 
Para Petros, el tracto urinario inferior funciona como un sistema dinámico 
no lineal: la relación entre la causa y el efecto no es proporcional (si se 
dobla la causa, no se origina un efecto doble). Este sistema presenta dos 
modos de equilibrio estable: el cerrado o fase de llenado vesical y el 
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pequeños cambios en las variaciones iniciales originan grandes cambios 











































Durante el modo cerrado, el aumento de tensión de las paredes vesicales, 
como consecuencia del aumento de volumen de la vejiga, es inhibido en 
parte por la acción de circuitos neurológicos y en parte por la contracción 
de los músculos pélvicos: el músculo pubocoxígeo en dirección anterior o 
rostral y el plano del elevador en dirección posterior o caudal. Ello origina 
el estiramiento  de la membrana vaginal, lo que hace que la fuerza 
Figura 100.- 
Cambios caóticos 
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originada por el peso de la orina acumulada, se transfiera desde las 
paredes vesicales a la membrana vaginal, descargando a aquéllas de la 
tensión parietal, anulando por lo tanto la estimulación de los 
mecanorreceptores. 
Si hay una laxitud ligamentosa, la membrana vaginal no se tensa 
correctamente según el símil del puente colgante y por lo tanto el peso 
de la orina acumulada excita a los mecanorreceptores vesicales. Esto 
explicaría, según Petros los síntomas de llenado y la presencia de 
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Si el defecto se circunscribe a los ligamentos pubouretrales, se origina un 
déficit de cierre uretral, que favorece además la incontinencia. Esto 
explicaría la frecuente asociación de hiperactividad e incontinencia 
urinaria de esfuerzo.  
En nuestra serie no se demostraron diferencias significativas entre los distintos 
prolapsos en relación a los parámetros de la cistomanometría (capacidad 
vesical, hiperactividad del detrusor o incontinencia urinaria de esfuerzo). 
6.7.2  Alteraciones de la fase miccional en pacientes con prolapso 
 La teoría integral del suelo pélvico de Petros, da mucha mas importancia 
a la actividad de los músculos  perineales durante la micción, que  a la 
propia contracción del detrusor y a la resistencia intrínseca uretral. Este 
autor considera que la micción se inicia porque el músculo pubocoxígeo se 
relaja y los músculos del plano de los elevadores y el músculo longitudinal 






































Figura 102.-  Mecanismo 
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6.7.2.1  Efecto obstructivo de los prolapsos pélvicos 
En nuestro estudio comprobamos que la intervención quirúrgica del 
prolapso pélvico originó una disminución de los valores preoperatorios 
del parámetro de resistencia uretral URA. El aumento de la resistencia 
uretral tiene como efecto urodinámico la aparición de una obstrucción 
del tracto urinario inferior (OTUI). 
La asociación entre prolapso pélvico y OTUI ya ha sido referida por otros 
autores. Romanzi (2002) considera que el prolapso pélvico, junto con el 
antecedente de colposupensión o uretropexia, son las dos causas mas 
frecuentes de obstrucción del tracto urinario inferior en la mujer, 
mientras que para Kuo (2005), analizando una serie de 207 mujeres 
sometidas a estudio videourodinámico por síntoma urinarios de la fase 
miccional indica que el prolapso pelviano origina en el 6,3% de las 
mujeres de su serie obstrucción del tracto urinario inferior.  
La mayoría de los autores han centrado sus estudios en el efecto de los 
prolapsos del compartimiento pélvico anterior sobre la resistencia 
uretral. Así, Romanzi et al (1999), refieren una relación directa entre el 
grado de cistocele y la presencia de OTUI. En su serie de 60 mujeres 
observan que el 72% de las pacientes con un grado de cistocele 3 y 4 
estaban obstruidas, frente a sólo el 6% de las pacientes con un grado de 
cistocele 1 y 2. Por su parte, Salinas et al (2007a), realizan un test 
urodinámico antes y después de la reducción del cistocele, 
comprobando una disminución significativa del parámetro de resistencia 
uretral URA tras la reducción. Gilleran et al (2006) con esta misma 
técnica, registran la desaparición de la OTUI en 25 pacientes de su serie 
de 121 pacientes con cistocele.  
La influencia de los otros tipos de prolapso pélvico (medio y posterior) 
sobre la resistencia uretral es más controvertida. Cole et al, (2004), 
observa la presencia de altas presiones miccionales (superiores a 20 cm 
H2O) con flujo máximo disminuido (menor de 15 ml/s) en 7 de las 17 
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Dietz et al (2002) refieren una relación inversa entre el grado clínico del 
prolapso pelviano del compartimiento medio (enterocele, pero no del 
prolapso uterino),  y anterior (cistocele) y el flujo miccional máximo (a 
mayor grado de enterocele, menor flujo miccional), y una tendencia 
hacia la significación entre el grado de prolapso pelviano posterior 
(rectocele) y el flujo miccional máximo. Para Barboglio et al (2008) 
hasta 2/3 de las pacientes con rectocele posterior aislado estarían 
obstruidas. 
En nuestra serie no observamos ninguna relación entre el flujo máximo y 
el residuo postmiciconal con el grado de prolapso pélvico de ninguno de 
los  compartimentos. Aunque si comprobamos una correlación directa 
entre el grado de prolapso uterino y la resistencia uretral (a mayor 
grado, mayor nivel de resistencia uretral). Las diferencias de nuestra 
serie con otros estudios pueden deberse a las características de nuestras 
pacientes, ya que para nuestro estudio utilizamos una muestra de 
mujeres con prolapso pelviano y obstrucción, mientras que Dietz et al 
(2002) estudiaron mujeres con síntomas urinarios y prolapso. Es posible 
que únicamente en pacientes obstruidas se ponga en evidencia el mayor 
efecto obstructivo. Aparte, habría que tener en cuenta en estos 
trabajos, las limitaciones metodológicas urodinámicas. 
Para Petros, la obstrucción uretral secundaria a prolapso pélvico se 
puede explicar por una laxitud del tejido conectivo, que impide a los 
músculos del plano de los elevadores y al músculo longitudinal del ano 
abrir adecuadamente a la uretra, originando un aumento de resistencia 
uretral. 
La ausencia de relación significativa en nuestra serie entre el URA y el 
grado de cistocele, aconsejaría, ante un diagnóstico de obstrucción del 
tracto urinario inferior, antes de atribuir su causa a un cistocele (incluso 
de bajo grado), a descartar prolapsos pélvicos de otros compartimentos 
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6.7.2.2  Efecto de los prolapsos pélvicos sobre la contractilidad detrusor 
En nuestro estudio se comprobó que la corrección del prolapso pelviano 
supuso una mejoría de la contractilidad del detrusor medida mediante el 
parámetro W80-20. Sin embargo, Salinas et al. (2007a), no encuentran  
diferencias significativas respecto de este parámetro tras la reducción 
manual del cistocele, Tampoco Romanzi et al (1999), refieren ninguna 
relación entre el grado de cistocele y la presencia de insuficiencia 
contráctil. 
Comparando estos datos con el resultado postoperatorio de la resección 
prostática sobre la contractilidad del detrusor, la mayoría de los autores 
no encuentran ninguna mejoría en este parámetro. Así Tanaka et al 
(2006) consideran que los  pacientes con insuficiencia contráctil del 
detrusor, no mejoran su contractilidad tras la intervención. Thomas et al 
(2004) refieren que los varones con insuficiencia contráctil sometidos a 
resección prostática evolucionan  peor que aquéllos que no se operan. 
Rollema and van Mastrigt (1992), comprobaron que el Wmax, tanto en 
pacientes obstruidos, como no obstruidos sometidos a resección 
prostática no variaba significativamente tras la intervención. Por su parte 
Meyhoff et al  (1989), comprueban que la energía del flujo miccional 
aumenta considerablemente tras la resección prostática. No obstante ese 
aumento de energía se debería a la disminución del trabajo mecánico que 
precisaría efectuar la vejiga (debido a resolución de la obstrucción), 
mientras que la capacidad del detrusor para producir trabajo permanece 
invariable tras la cirugía. 
Sin embargo, Porru et al (1996), si que encuentran una mejoría de la 
contractilidad en pacientes obstruidos tras resección prostática. Además 
esta mejoría de la contractilidad se realizaría principalmente a expensas 
del mantenimiento de la potencia contráctil del detrusor, que no decae al 
final de la micción, como ocurría antes de la intervención. Es decir: 
mejora el parámetro W80-20. 
Es posible que el hecho de que todas las pacientes de nuestra serie 
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A este respecto, Salinas et al (2007b), observan en pacientes con 
cistocele que las pacientes con obstrucción del tracto urinario inferior 
presentaban unos valores de contractilidad detrusor medidos con el 
parámetro W80-20 menores  que el grupo de pacientes con cistocele no 
obstructivo.   
Salinas et al, (2010) indican que en pacientes con cistocele asociado a 
baja acomodación, que ellos denominan cistocele de alto riesgo, la 
resolución quirúrgica del cistocele, no solo mejora la acomodación 
vesical, sino también su contractilidad (Figura 103). 
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Figura 103.-  Mecanismo 
de afectación de la 
contractilidad por el 
cistocele 








1. La sensación de bulto en vagina fue referida por el 89, 2% de las 
pacientes con prolapso pélvico obstructivo. Esto significa también 
que más del 10% de los casos no se asoció a sensación de bulto en 
vagina. 
2. Las pacientes que refirieron sensación de bulto en vagina 
presentaron una prevalencia de cistocele cuatro veces más que las 
que no refirieron ese síntoma. 
3. Las pacientes que referían un calibre miccional disminuido tenían 
todas cistocele (100%), y una prevalencia de prolapso uterino 
grado 2, tres veces mas que las que no tenían ese síntoma. 
4. Los prolapsos pélvicos obstructivos correspondieron en orden 
decreciente a: cistocele, prolapso uterino y enterocele-rectocele. 
5. La valoración del cistocele presentó una correlación significativa 
entre la exploración física (77%), RMN y videourodinámica (96%). El 
tipo más frecuente fue el cistocele grado 3 (50%). 
6. La valoración del prolapso uterino presentó una correlación 
significativa entre la exploración física (42,2%) y la RMN (33,3%). El 
grado más frecuente fue el 2 (16%). 
7. La valoración del enterocele no presentó una correlación 
significativa entre la exploración física (9,8%) y la RMN (11,1%). 
8. La valoración del rectocele no presentó una correlación 
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9. De las cuatro conclusiones anteriores se desprende que en la 
valoración del cistocele y prolapso uterino es fiable la exploración 
física genital, mientras que en la valoración del enterocele/ 
prolapso de cúpula y rectocele, no sólo es importante la 
exploración clínica, sino la RMN e incluso técnicas mas 
especializadas como la videodefecografía. 
10. Se comprobó una correlación clínica significativa directa entre el 
cistocele y el prolapso uterino (Ley de asociación de los prolapsos 
pélvicos). 
11. Se comprobó una correlación clínica significativa inversa entre el 
prolapso de útero y el enterocele (Ley de la competencia de los 
prolapsos pélvicos). 
12. Desde el punto de vista urodinámico, el único tipo de prolapso 
pélvico obstructivo que presentó relación con el parámetro de 
resistencia uretral URA fue el prolapso uterino. Esto es, la 
obstrucción producida por el cistocele, no estaría relacionada con 
su grado o intensidad. Por lo tanto, ante un diagnóstico 
urodinámico de obstrucción del tracto urinario inferior, antes de 
atribuir su causa a un cistocele (incluso de bajo grado), habría que 
descartar prolapsos pélvicos en otros compartimentos como 
factores etiológicos de esa obstrucción (RMN). 
13. La cirugía del prolapso pélvico en nuestra serie demostró no solo 
una disminución o eliminación de la obstrucción, sino incluso la 
mejoría de la contractilidad del detrusor. 
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